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Zmapování problematiky depresí u pacient s diabetem. Rozdíly v míe deprese 
sledované prmrným BDI skórem, v distribuci etností v kategoriích BDI bez 
deprese (BDI skór 0 – 9), mírné píznaky deprese ( BDI skór 10 – 15) a depresivní 
(BDI skór 16 – 63)  a analýza položek BDI v závislosti na typu diabetu, pohlaví, vku, 
rodinném statusu a  typu léby. Analýza hlavních komponent BDI u pacient 
s diabetem. 
Metoda a design výzkumu 
Jako mící nástroj deprese byla použita Beckova sebeposuzovací škála 
depresivity BDI v plné, tj. 21 položkové verzi. Výzkum byl proveden na celkem 213 
pacientech trpících diabetem 1. typu (108) i 2. typu  (105). Výzkum byl zásti  
proveden v rámci edukaních kurs a zásti v rámci rekondiních pobyt pro 
pacienty s diabetem.  
Výsledky výzkumu 
Sledované promnné byly vyhodnoceny za použití následujících statistických 
metod: t – test pro dva nezávislé výbry, analýza rozptylu ANOVA, ² a korelaní 
analýzy (Pearsonv koeficient korelace).  
Míra deprese posuzovaná prmrným skórem BDI  a distribuce etností 
v kategoriích BDI se statisticky významn lišily pouze z hlediska pohlaví, míra 
deprese u žen byla signifikantn vyšší a ženy byly více zastoupeny v kategoriích 
mírn depresivních a depresivních.   
Analýzou BDI bylo z hlediska každé sledované promnné nalezeno nkolik 
signifikantn rozlišujících položek. Nejastji se objevovala položka 9 – 
Sebepoškozjící myšlenky rozlišující signifikantn podle typu diabetu, pohlaví, vku a 
typu léby. 
Analýza hlavních komponent BDI prokázala existenci 3 faktor vysvtlujících 
varianci v souboru z 41,3%. Faktory byly pojmenovány Negativní pocity vi sob, 
Psychický diskomfort a Somatické píznaky. Faktory Negativní pocity vi sob a 





Míra deprese se u pacient 1. a 2. typu neliší. V pozadí deprese se u pacient 
s diabetem 1. typu objevují negativní pocity vi sob, u pacient s diabetem 2. typu 
jsou to somatické píznaky deprese. 
Celková prevalence deprese je u pacient s diabetem mellitus vyšší než 




Mapping of depression problems in patients with diabetes mellitus. Differences 
in the level of depression observed with average BDI score, in the distribution of 
frequencies in BDI categories without depression (BDI score 0 – 9), moderate 
symptoms of depression (BDI score 10 – 15) and depressive (BDI score 16 – 63) and 
analysis of BDI items in depending on the type of diabetes, sex, age, marital status 
and type of treatment. 
Research design and methods 
The measurement scale was the full Beck Depression Inventory (21 item 
version).  The research was performed on 213 patients with diabetes mellitus type 1 
(108) and type 2 (105). Part of the research was carried out during an educational 
course and the rest was carried out on patients attending a one week recouperation 
program  specially for patients with diabetes. 
Research results 
Monitored variables was evaluated with the application of following statistical 
methods: t-test for two independent samples, analysis of variance ANOVA, ² and 
correlaation analysis (the Pearson correlation coefficient).  
The level of depression judged by the average BDI score and the distribution of 
frequencies was significantly different only in terms of sex, women had a significantly  
higher average BDI score than men. In the lowest BDI score ( without depression) 
population percentage had more men, in the moderate depression and depressive 
had higher number of women. 
Analysis of BDI items found, in the terms of each observed variable a number of 
items, which differ significantly. Most often was item 9 – Suicidal Ideas, which differs 
significantly in relation to type of diabetes, sex, age and type of treatment. 
Analysis of general components BDI evidence highlights 3 factors explaining of 
41,3% variance in the study population. Specificaly these were Negative feelings of 
oneself, Psychical discomfort and Somatic symptoms. Factors of Negative feelings of 
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oneself and Somatic symptoms differ significantly in patients with type 1 and type 2 
diabetes. 
Conclusions 
The level of depression doesn´t differ in patients with type 1 and type 2 
diabetes. Negative feelings of oneself is an underlying factor of depression  in 
patients with type 1 diabetes, in patients wih type 2 diabetes underlying factors relate 
to Somatic symptoms. 
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Diabetes mellitus je v dnešní dob jedno z nejrozšíenjších chronických 
onemocnní na celém svt a poet lidí trpících touto chorobou se rapidn zvyšuje. 
Jen v eské republice žilo na konci roku 2005 739 000 pacient s tímto 
onemocnním, piemž jejich poet stoupl v roce 2005 o 3,8% a pírstek každým 
rokem mírn stoupá1.  
Nárst potu pacient s onemocnním diabetes mellitus je alarmujícím 
píznakem dsledk souasného životního stylu na zdravotní stav populace. 
V souvislosti s tím vystupuje ím dál naléhavji poteba vnovat se nejen otázce 
metabolické kompenzace a aktuálního zdravotního stavu pacient s diabetem, ale 
také jejich psychice, na kterou jsou kladeny obrovské nároky.  
Téma depresivní problematiky u pacient s diabetem mellitus jsem si vybrala na 
základ vlastních zkušeností s touto chorobou. Diabetem trpí má matka, a proto jsem 
mla možnost sledovat život lovka s touto nemocí do nejmenších podrobností. Vím 
tedy, že psychologická intervence je z hlediska diabetik velmi žádoucí, ale vtšinou 
zcela opomíjená. Nedílnou souástí léby by mla být dkladná edukace pacient, 
zejména v období po sdlení diagnózy, nejlépe formou intenzivních edukaních 
kurs. Nkterá zaízení již edukaní kursy nabízejí, ale vzhledem k celkovému potu 
nemocných diabetik pokrývají zatím pouze mizivé procento pacient. 
Práce je rozdlena na ást teoretickou a empirickou. Teoretická ást je 
vnována struné charakteristice onemocnní diabetes mellitus, jeho dopadu na 
kvalitu života pacienta ve sfée fyzické, sociální a psychické. Zvláštní kapitola je 
vnována problematice deprese a depresivních symptom u pacient s diabetem. 
Cílem empirické ásti je prozkoumat specifickou populaci pacient s onemocnním 
diabetes mellitus  v eské republice z hlediska depresivní symptomatologie. Jako   
mící nástroj byla vybrána Beckova škála deprese BDI.
                                            
1 zdroj: webové stránky Ústavu zdravotnických informací a statistiky R: 





I. TEORETICKÁ ÁST 
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1. ONEMOCNNÍ DIABETES MELLITUS 
Podle odhadu Svtové zdravotnické organizace z r. 2003 trpí diabetem 
celosvtov 171 milion lidí, v Evrop onemocnní postihuje pibližn 3 – 5% 
populace. Poet diabetik pitom každoron roste. Píinou nárstu tohoto 
onemocnní je mimo jiné rostoucí populace, urbanizace, prodlužující se délka života, 
zvyšující se prevalence obezity a nedostatek fyzické aktivity. Prognostické údaje 
vycházející ze souasného vývoje nemocnosti pedpokládají, že v roce 2025 stoupne 
poet lidí nemocných diabetem na svt k 334 milionm. (Wild et al., 2004 in 
Svitáková, 2004) 
Problematika onemocnní diabetem se týká všech vkových skupin. Incidence 
diabetu 1. typu vrcholí ve vku 13 až 15 let a pohybuje se okolo 25 na 100 000 
obyvatel ron. Diabetes mellitus typu 2 tvoí prmrn 85 – 90% ze všech pípad 
diabetu. Na rozdíl od diabetik 1. typu má incidence svj vrchol u muž mezi 45 – 65 
lety a u žen mezi 50 – 55 lety. ( Bartoš, 2003)  
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1.1. Klasifikace, symptomy a léba diabetu  
Onemocnní diabetes mellitus je chronická porucha metabolismu cukr, tuk a 
bílkovin charakterizovaná nedostateným psobením inzulinu pi jeho absolutním 
nebo relativním nedostatku. Píin vzniku onemocnní je nkolik.  
V rámci klasifikace navržené na základ ady poznatk v etiopatogenezi diabetu 
v roce 1997 americkou diabetologickou asociací se rozlišují tyto typy diabetu: 
1. Diabetes mellitus 1. typu:  
a. Imunitn podmínný 
b. Idiopatický 
2. Diabetes mellitus 2. typu 
3. Ostatní specifické typy diabetu 
4. Gestaní diabetes mellitus (Bartoš, Pelikánová, 2003)  
   
1.1.1. Diabetes mellitus typ 1 (DM typ 1) 
Píinou vzniku diabetu 1. typu je selektivní destrukce B bunk 
Langerhansových ostrvk v slinivce bišní, dsledkem ehož ustává u pacienta 
vlastní produkce inzulinu. Ke vzniku onemocnní dochází vtšinou v dtství a 
dospívání. Onemocnní mže propuknout náhle.  
Imunitn podmínný diabetes mellitus typ 1 
Tento typ diabetu 1. typu je nejastjší formou DM1 vyskytující se v eské 
populaci. Ke zniení B bunk dochází na základ bunného autoimunitního 
procesu, který probíhá u geneticky predisponovaných jedinc. Spouštcím 
mechanismem tohoto destruktivního procesu je pravdpodobn virová infekce nebo 
styk s jiným exogenním nebo endogenním agens. (Bartoš, Pelikánová a kol., 2003) 
Idiopatický diabetes mellitus typ 1 
Tato forma DM typu 1 je popsána zejména v africké a asijské populaci. Jeho 
etiologie není známá. Nemocní jsou absolutn závislí na zevním písunu inzulinu, 
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mají sklon ke ketoacidóze, avšak nejsou u nich žádné známky autoimunitního 
onemocnní. (Bartoš, Pelikánová a kol., 2003) 
 
1.1.1.1. Symptomy a prbh DM typu 1 
Mezi nejastjší symptomy DM typu 1 patí prudký váhový úbytek, velká žíze	 a 
asté moení, zmna chuti k jídlu (nechutenství nebo naopak nekontrolovatelný 
hlad), zvracení, bolesti bicha, poruchy vdomí až bezvdomí.  
Po diagnóze diabetu 1. typu je zahájena léba zevním podáváním inzulinu. 
V krátkém období po zahájení léby inzulinem asto dochází k ástené úprav 
sekrece inzulinu a k poklesu spoteby vnjšího inzulinu. Toto období je oznaováno 
jako honeymoon period. Od poátku je nutné sledování glykemického profilu a 
dkladná edukace pacienta, jinak mže docházet ke zbyteným výkyvm 
metabolické kompenzace, hyperglykemiím a hypoglykemiím, váhovému pírstku a 
dlouhodob špatné kompenzaci cukrovky s nadmrnou spotebou inzulinu. Po urité 
dob, vtšinou 3-5 let po vzniku diabetu 1. typu, dochází k zániku vlastní sekrece 
inzulinu a poteba inzulinu se stabilizuje. ( Jirkovská, 1999) 
 
1.1.1.2. Léba DM typu 1 
Pacienti s diabetem 1. typu jsou od poátku diagnostikování diabetu tohoto typu 
krom diabetické diety léeni i zevn podávaným inzulinem. Inzulin je podáván 
injekn nebo inzulinovým dávkovaem (inzulinovým perem) v poáteních stádiích 
obvykle v konvenním režimu, tzn. 1-2 dávky inzulinu denn. Po úplné destrukci B 
bunk pechází pacient obvykle na lébu v intenzifikovaném režimu, tzn. inzulin 
podávaný ve tech a více pravidelných dávkách v intervalech stanovených lékaem, 
nebo kontinuáln inzulinovou pumpou, která podává mikrodávky inzulinu podle 
algoritmu, jímž  napodobuje fyziologickou sekreci inzulinu.  
Pi zvažování léby pomocí inzulinové pumpy je teba peliv zvažovat 
schopnosti a možnosti ze strany nemocného. Nkteí nemocní špatn snášejí 
nutnost trvalého nošení pístroje, spojeného s uritým nepohodlím. Nezbytné je i 
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posouzení finanních možností pacient, protože léba inzulinovou pumpou je 
ekonomicky znan nároná. (Pelikánová, Dryáková, Kožnárová, 2003) 
Nedílnou souástí léby by mla být edukace pacient, zejména v období po 
sdlení diagnózy. Cílem edukace je, aby nemocný pevzal vtší ást zodpovdnosti 
za své zdraví a co nejlépe spolupracoval s týmem zdravotník. Hlavní náplní 
edukace je výuka selfmonitoringu, tzn. samostatné kontroly diabetu a samostatné 
úpravy léebného režimu, který výrazn pispívá k dosažení dobré kompenzace 
diabetu a zlepšení kvality života nemocného.  
 
1.1.2. Diabetes mellitus typ 2 (DM typ 2) 
Diabetes mellitus typ 2 je onemocnní charakterizované nerovnováhou mezi 
sekrecí a úinkem inzulinu v metabolismu glukózy. Píinou mže být jednak pokles 
sekrece inzulinu a jednak inzulinová rezistence, tzn. odmítání inzulinu cílovými 
tkánmi pi jeho normální sekreci. V dob klinické manifestace jsou obvykle pítomny 
ob poruchy a navzájem se potencují. (Pelikánová, 2003) DM typ 2 je geneticky 
podmínn, faktory podporující jeho vznik jsou nadváha, nedostatek pohybu a astý 
stres. 
 
1.1.2.1. Symptomy a prbh DM typu 2 
Diabetes 2. typu se mže projevit v jakémkoli vku, nejastji však po 40. roce 
vku. Pacienti s diabetem tohoto typu tvoí zhruba 90% pacient s diabetem u nás. 
Poátek diabetu 2. typu je vtšinou nenápadný, nkdy je onemocnní 
diagnostikováno až pi rozvoji pozdních komplikací. K typickým píznakm patí 
hubnutí, žíze	, asté moení, velká únavnost, opakované infekce, zejména plís	ové, 
a špatné hojení ran. (Jirkovská, 1999) 
 
1.1.2.2. Léba diabetu DM typu 2 
Diabetes 2. typu je primárn léen úpravou stravy (diabetickou dietou) a 
zvýšením pohybové aktivity. Úprava  stravovacího a pohybového režimu pedstavuje 
pro mnohé pacienty velký problém. Nemocní musí vnést do svých stravovacích 
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zvyklostí pravidelnost, hlídat množství sacharid ve strav, problémem mže být i 
nutnost snížit množství konzumace alkoholu.  
S postupujícím onemocnním se pidává léba perorálními antidiabetiky. Jsou 
to látky, které stimulují produkci vlastního inzulinu a rznými mechanismy snižují 
glykemii a mohou, na rozdíl od inzulinu,  být podávány ve form tablet. ást pacient 
s diabetem 2. typu se v pozdjších stádiích onemocnní stává závislá na zevním 
písunu inzulinu, a
 už v konvenním nebo intenzifikovaném režimu.  
 
1.1.3. Ostatní specifické typy diabetu 
Do skupiny tchto onemocnní patí poruchy podmínné genetickým defektem 
B bunk Langerhansových ostrvk, genetickým defektem úinku inzulinu a uritých 
chorob slinivky bišní, jako je chronická pankreatitida, karcinom pankreatu, aj.  
 
1.1.4. Gestaní diabetes mellitus 
Zvláštní skupinou je diabetes v thotenství. Je definován jako porucha 
glukózové homeostáze i diabetes mellitus vzniklý v prbhu thotenství. Po 
ukonení thotenství píznaky asi v 75% pípad pominou, nebo je nemoc 
peklasifikována jako diabetes 1. i 2. typu. (Jirkovská, 1999) 
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1.2. Komplikace diabetu 
Diabetes Mellitus je chronické, asto invalidizující onemocnní s rizikem vzniku 
pozdních komplikací. V období po zachycení onemocnní i v prbhu nemoci je 
pacient ohrožen vznikem akutních komplikací diabetu, hypoglykemií s rizikem 
hypoglykemického kómatu a hyperglykemií s ketoacidózou. Zejména v pozdjších 
obdobích prbhu onemocnní se mohou objevit nejrznjší komplikace vznikající 
v dsledku poškození malých cév (diabetická mikroangiopatie) i velkých cév 
(diabetická makroangiopatie). K nejastjším pozdním komplikacím patí diabetická 
retinopatie, diabetická nefropatie a diabetická polyneuropatie.  
 
1.2.1. Akutní komplikace diabetu 
Akutní komplikace diabetu jsou zpsobeny velkými výkyvy hladiny glukózy 
v krvi, a
 už pod, nebo nad hranici normy (4 -7 mmol/l). Patí sem hypoglykemie a 
hyperglykemie s ketoacidózou. 
 
1.2.1.1. Hypoglykemie 
Hypoglykemie je pokles hladiny krevního cukru pod hladinu normy, tedy mén 
než 4 mmol/l.. Píinou hypoglykemie mže být vynechání pravidelného jídla, vtší 
fyzická zátž nebo pedávkování inzulinem. Za lehkou oznaujeme hypoglykemii, 
kterou pacient dokáže zvládnout sám, pí tžké glykemii potebuje pomoc druhé 
osoby.  
Píznaky hypoglykemie jsou snížená neuropsychická výkonnost, nevolnost, 
bolesti hlavy, poruchy vidní, poruchy jemné motoriky, kee, pocení. V pípad 
velkého poklesu hladiny krevního cukru mže vést ke ztrát vdomí až k upadnutí do 
hypoglykemického kómatu. Trvalejším následkem hypoglykemie mže být úraz 
zpsobený poruchami koordinace nebo ztráty vdomí, asté tžké hypoglykemie se 
ztrátou vdomí mohou mít za následek ireverzibilní poškození mozku. Hypoglykemie 




1.2.1.2. Hyperglykemie s ketoacidózou 
Možná ješt astjší akutní komplikací než hypoglykemie je zejména u pacient 
závislých na inzulinu hyperglykemie, tedy zvýšení hladiny krevního cukru. Za hraniní 
se považuje hodnota nad 7 mmol/l, avšak píznaky vyvolává až glykemie vyšší, 
nejastji nad 10 – 15 mmol/l. Píinami vzniku hyperglykemie jsou chyby v aplikaci 
inzulinu, dietetické chyby nebo stresogenní podnty, jako jsou infekce, úrazy, náhlé 
zmny pravidelného režimu.  
K symptomm lehké hyperglykemie patí celková únava, astý výskyt infekcí, 
celková nevle, slabost a bolesti hlavy. Tžká hyperglykemie se projevuje velkou 
žízní a suchem v ústech a astým moením, které zpsobuje celkovou dehydrataci. 
S pokraujícím vzestupem hladiny krevního cukru dochází k vzestupu ketolátek, 
zpsobujícímu nechutenství, nevolnost a bolest bicha, dušnost. Stoupá riziko 
bezvdomí a keí, pacient mže upadnout do kómatu.  
Komplikace vznikají zejména u starších osob a pi astém opakování 
hyperglykemií s ketoacidózou. Patí k nim snížení funkce až selhání ledvin jako 
dsledek dehydratace, vaskulární píhody, srdení arytmie a cévní trombózy. 
(Bouek, 2003) 
 
 1.2.2. Chronické komplikace diabetu 
Chronicita onemocnní diabetes mellitus je závažným rizikovým faktorem pro 
rozvoj trvalých komplikací. Postižení vznikají na základ dlouhodobého 
patologického psobení zmnného metabolismu na stny cév, vazivo kloub, šlach 
a kže. Chronické komplikace diabetu jsou hlavní píinou zvýšené nemocnosti a 
úmrtnosti diabetik ve srovnání s nediabetickou populací.  
 
1.2.2.1. Diabetická mikroangiopatie 
Pod pojmem diabetická mikroangiopatie rozumíme ireverzibilní zmny malých 
cév, mající za následek poruchy funkcí nkterých orgán. K nejastjším patí 




Diabetická nefropatie je poškození až selhání funkce ledvin zpsobené 
dlouhodob zvýšenou hladinou krevního cukru. Postihuje až 30% pacient 
s diabetem 1. typu a výjimkou není ani u pacient s diabetem 2. typu. (Jirkovská, 
1999) V souasné dob není diabetická nefropatie vyléitelná. Pacienti s touto 
komplikací jsou odkázáni na dialýzu, pípadn na transplantaci ledvin. 
Diabetická retinopatie 
Diabetická retinopatie znamená poškození sítnice, které mže 
v nejzávažnjších pípadech vést až ke ztrát zraku. Píin vzniku diabetické 
retinopatie je nkolik, nap. vznik výdutí na sítnicových cévách, ucpávání vlásenic, 
které zpsobuje hypoxii a odumírání bunk sítnice. Tetí nejastjší píinou je 
nekontrolovatelný rst cév vyvolaný hypoxií.  
Diabetická neuropatie 
Diabetická neuropatie je kombinované poškození cév a nerv. Jejich projevem 
jsou zmny v koncových tkáních. Nejzávažnjším dsledkem diabetické neuropatie 
je syndrom diabetické nohy. Projevuje se chorobnými zmnami tkání dolních 
konetin, hlavn v oblasti pod kotníkem. Závažnými následky diabetické nohy jsou 
gangrény (asi 4% diabetik, 20krát astji než u nediabetik) a amputace (0,5-1% 
diabetik, až 30krát astji než u nediabetik). (Jirkovská, 2003) 
 
1.2.2.2. Diabetická makroangiopatie 
Diabetická makroangiopatie je souhrnné oznaení pro aterosklerotické zmny 
na velkých tepnách u pacient s diabetem. Jejich dsledkem je astjší výskyt 
kardiovaskulárních onemocnní, jako je ischemická choroba srdení, infarkt 
myokardu, hypertenze. Je prokázáno, že aterosklerotické zmny se vyskytují u 
diabetik 2-4 krát astji než u nediabetické populace. (Válek, 2003). Diabetická 





1.2.3. Labilní diabetes 
Labilní neboli brittle diabetes je charakterizován nestabilním metabolickým 
profilem. Vyskytuje se zejména u pacient s DM typu 1. Typické jsou náhlé a  
opakující se hypoglykemie a hyperglykemie s ketoacidózou. Vyskytují se chaotické 
glykemické profily, vzestupy ketolátek, neestrikovaných mastných kyselin a dalších 
metabolit.  
astou píinou labilního diabetu je nevhodný inzulinový režim a nepimené 
dávky inzulinu. Závažnou chybou je i neadekvátní substituce noní poteby inzulinu 
vedoucí k noní hypoglykemii. Jinými píinami mohou být poruchy v absorpci 
inzulinu, clearance inzulinu z plazmy a zmny v sekreci kontraregulaních hormon. 
Nemocní se zcela vyhaslou endogenní sekrecí jsou k metabolické labilit 
náchylnjší.  
Mezi hlavní klinické projevy patí opakující se ketoacidózy a opakující se 
hypoglykemie. Nejmén 50% pacient s brittle diabetem mívá astjší ketoacidózu, 
zatímco jen 10-15% je charakterizováno astjšími hypoglykemiemi. (Hrachovinová, 
Jirkovská, 2003) 
Labilní diabetes je závažn psobícím psychosociálním faktorem, který 
významn zasahuje do pacientova bžného života, zejména astými hospitalizacemi 
pro akutní dekompenzaci. U pacient s DM typu 1 je deprese významným rizikovým  
faktorem pro vznik brittle diabetu. ( Perušiová, 2005)
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2. PSYCHOSOCIÁLNÍ ASPEKTY DIABETU 
Diabetes mellitus je chronické, nevyléitelné, progredující a asto invalidizující 
onemocnní. Na pacienty s touto diagnózou jsou kladeny velké požadavky co se 
týe celkové zmny životního stylu, jsou omezeni v celé ad aktivit. Odmnou jim 
pitom je pouze piblížení se kvalit života, která je pro zdravé lidi naprostou 
samozejmostí.  
Na pacienta je kladen požadavek, aby „ze dne na den“ zmnil svj životní styl a 
smíil se s tím, že tato zmna je v každém pípad trvalá. Po sdlení diagnózy se 
pacient musí vyrovnat se zmnami ve všech oblastech svého života a nauit se žít 
v souladu se svým onemocnním tak, aby kvalita jeho života byla co možná nejlepší 
a necítil se svou nemocí omezován.  
Je zejmé, že v pípad tohoto onemocnní je nezbytné vnovat velkou 
pozornost psychosociálním faktorm psobícím v život pacienta. Ty ovliv	ují 
kompenzaci diabetu, a
 už pímým psobením hormonálních stresových reakcí, nebo 
nepímo zhoršením spolupráce pacienta se zdravotním personálem a snížením 
motivace k dodržování léebného režimu. (Hrachovinová, Jirkovská, 2003) 
Následující kapitola bude vnována vybraným psychologickým a sociálním 
aspektm diabetu a jejich dopadu na kvalitu života nemocného.  
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2.1. Kvalita života – struná definice pojmu 
Pojem kvalita života vnesl do psychologie Thorndike v 30. letech 20. století.  
Zahrnuje v sob hodnocení fyzického, psychického i sociálního stavu lovka a jeho 
subjektivní vnímání spokojenosti s ním. Hodnocení kvality života  významn pispívá 
k zlepšení a zefektivnní pée o chronicky nemocné. (Baštecký, Šavlík, Šimek,1993, 
Kivohlavý, 2002) 
 
2.1.1. Definice pojmu kvalita života 
Pojem kvalita života se dá charakterizovat jako pohoda, spokojenost v rzných 
oblastech života, fungování v sociálních rolích a vnjších životních podmínkách, jde o 
míru a kvalitu uspokojování tlesných, psychických a sociálních poteb jedince. 
(Vymtal, 2003) 
V souasné dob se výzkumy kvality života uplat	ují zejména ve tech 
základních rovinách ( Engel, Bergsma, 1988 in Kivohlavý 2002, s.163): 
1. Makro – rovina  -  otázky kvality života velkých spoleenských celk         
(populace státu, kontinentu, etnika). 
2. Mezo – rovina  -  otázky kvality života v tzv. malých sociálních skupinách (soc. 
skupina ve škole, firm, apod.). 
3. Personální (osobní) rovina  -  otázky osobního, tedy subjektivního hodnocení 
nap. zdravotního stavu, životní spokojenosti ovlivnné osobními hodnotami, 
zájmy, nadjemi, oekáváními, apod. 
 
2.1.2. Metody mení kvality života u pacient s diabetem 
Metody mení kvality života lze rozdlit na metody obecné, zamující se na 
kvalitu života jako takovou bez ohledu na specifické faktory psobící na kvalitu života 
a specifické, zjiš
ující kvalitu života vzhledem k urité specifické situaci v život 
jedince, nap. urité diagnóze.  
Obecn lze metody mení kvality života rozdlit do tí skupin: 
1. Metody mení kvality života, kde tuto kvalitu života hodnotí druhá osoba. 
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2. Metody mení kvality života, kde hodnotitelem kvality života je sama daná 
osoba.  
3. Metody smíšené, vzniklé kombinací obou výše zmínných metod. 
Nejastji používané specifické metody mení kvality života v diabetologii jsou 
(Svitáková, 2004) :  
• Diabetes Quality of Life (DQOL) hodnotí kvalitu života ovlivnnou diabetem a 
zahrnuje pt oblastí: spokojenost s lébou, dopad léby, obavy z následk 
diabetu, psychosociální problematiku a celkovou pohodu (well-being). 
• Dotazník Diabetes – 39 (Boyerr, Earp) zahrnuje škály pro mení energie a 
mobility, dopadu léby, obav z následk diabetu, psychosociálního vlivu diabetu 
a škálu pro posouzení sexuálního života.  
• Dotazník Problem Area in Diabete (PAID) je zamen na zjiš
ování 
psychosociálních zmn specifických pro diabetes. Zahrnuje položky zjiš
ující 
dopad nemoci, spokojenost s lébou, dopad léby a obavy z budoucích 
následk diabetu.  
• Dotazník Audit of Diabetes – Dependent Quality of Life (ADDQoL) autorky Clare 
Bradley, zjiš
ující subjektivn vnímanou kvalitu života u pacient s diabetem. 
Obsahuje dv celkové položky, obecnou, zjiš
ující souasnou celkovou kvalitu 
života, a na diabetes zamenou, která zjiš
uje dopad diabetu na kvalitu života. 
Dalších osmnáct položek zjiš
uje vliv diabetu na rzné oblasti života.  
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2.2. Sociální aspekty onemocnní 
Každý pacient s chronickým onemocnním žije ped sdlením diagnózy i po 
nm v urité sociální síti, tvoené jeho rodinou, páteli, spolupracovníky. Tyto sociální 
vazby jsou chronickou nemocí více i mén ovlivnny, chronická nemoc nezasahuje 
pouze pacienta, ale celé jeho okolí. Nov se v život pacienta objevují dležité 
sociální vazby k lékai a zdravotnickému personálu.  
Dležitým intervenujícím faktorem je zpsob, jakým se pacient vyrovná s novou 
sociální rolí nemocného, která je mu piknuta na celý zbytek života. Tato role 
s sebou nese oekávání od zdravotnického personálu i pacientova okolí. 
Pedpokládá se, že pacient hladce vpluje do nového životního režimu, bude 
disciplinovaný, ale zárove	 bude žít normálním životem. Tyto požadavky jsou asto 
nesluitelné a kladou velké nároky na psychiku pacienta i jeho okolí. Špatné pijetí 
role nemocného mže vést i k závažným zdravotním komplikacím. 
 
2.2.1. Vliv diabetu na sociální vazby pacienta 
2.2.1.1. Vliv na rodinu 
Výskyt chronického onemocnní v rodin znamená zátžovou situaci pro všechny její 
leny. Pacient s diabetem je nucen zmnit od základu zpsob svého života, 
dodržovat písný režim a tomu se musí pizpsobit i ostatní lenové rodiny. 
V rodinách se asto zvyšuje naptí, zpsobené potlaováním zlosti a negativních 
emocí.  
Po sdlení diagnózy dochází v rodinách asto ke zmn rolí v partnerských 
vztazích. Jak zjistili Palmer, Canzona a Wai (1984) pi výzkumu rodinných vztah 
pacient s chronickým onemocnním, pokud onemocní dominantní partner, druhý 
z partner, díve submisivní obvykle pejímá jeho dominantní roli. Mní se také 
blízkost vztah obou partner. Helgeson (1993) uvádí, že manželé jsou si v mnoha 
pípadech po zjištní chronického onemocnní jednoho z nich bližší, avšak jejich 
spokojenost v manželství zstává nezmnná nebo se dokonce snižuje.  
Ve vztahu k dtem se objevuje u pacient s chronickým onemocnním snížení 
rodiovské disciplíny. V pípad geneticky predisponovaných onemocnní, tedy i 
v pípad diabetu, se ze strany nemocného rodie asto objevují i pehnané obavy a 
 26 
pocity viny, že dít kvli nmu také onemocní. To je asto spojeno s protektorským 
chováním.  
2.2.1.2. Vliv diabetu na postavení pacienta v zamstnání 
Diabetes mellitus je onemocnní vyžadující dodržování písného režimu. To 
pacientm v mnoha pípadech komplikuje vykonávání jejich povolání. Pacienti se 
asto zdráhají svj stav v zamstnání oznámit ze strachu, že pijdou o kvalitní práci a 
zamstnavatelé se budou snažit snížit jejich postavení v zamstnání, nebo se jich 
kvli jejich nemoci zbavit.  
Nezídka se stává, že pacient kvli své nemoci musí zamstnání opustit a 
hledat nové, lépe sluitelné s požadavky léebného režimu. V tomto pípad se 
k nutnosti vyrovnat se s rolí nemocného lovka pidává i stres z hledání nového 
zamstnání, stížené faktem pacientovy nemoci, což negativn ovliv	uje pacientv 
zdravotní i psychický stav. 
2.2.1.3. Vztah pacienta k lékai 
Prokázalo se, že vztah chronicky nemocného pacienta k lékai se kvalitativn 
odlišuje od vztahu akutn nemocného. Po sdlení diagnózy chronicky nemocný 
pacient podvdom oekává rychlé uzdravení. Když se jeho oekávání nenaplní, je 
zklamán a ztrácí k lékai dvru. Objevují se také pochybnosti o odborné kompetenci 
lékae. (Kivohlavý, 2002) To mže vyústit ve zhoršenou spolupráci pacienta 
s lékaem a nedodržování léebného režimu. Význam je v tchto píkladech kladen 
zejména na dkladné seznámení pacienta s požadavky léebného režimu i jejich 
nácvik v podmínkách bžného života. To se zptn projevuje ve zlepšení vztah 
pacient – zdravotnický personál.  
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2.3. Psychologické aspekty onemocnní 
Diabetes jakožto chronické, progredující a asto invalidizující onemocnní je 
spjat s velkými nároky na psychiku nemocného. Mnoho studií prokázalo, že diabetes 
zvyšuje riziko rozvoje depresí, úzkostných poruch a dalších psychických problém. 
 
2.3.1. Vyrovnání se s onemocnním 
Existence chronického onemocnní je fakt, se kterým se musí každý pacient 
vnitn smíit a nauit se s ním žít. To není jednoduché a pacienta to pivádí do 
velkého stresu, který se musí nauit zvládat.  
Mnoho výzkum prokázalo, že lidé s chronickým onemocnním se musí 
vyrovnávat s podobnými problémy bez ohledu na konkrétní diagnózu. Reif (1975, in 
Neesaná 2002) definoval 3 hlavní znaky chronických nemocí: 
1. Symptomy nemoci interferují s normálními aktivitami a rutinou. 
2. Léba je limitovaná ve své efektivit. 
3. Léba, akoli je urená ke zmír	ování symptom a dlouhodobých efekt 
nemoci, ásten pispívá k narušování bžného životního stylu. 
Postupy používané ke zvládnutí zátžové situace vyvolané chronickým 
onemocnním jsou do znané míry individuální, závisí na osobnosti pacienta, 
podpoe ze strany jeho rodiny i širšího okolí. 
 
2.3.1.1. Reakce na sdlení diagnózy 
Sdlení diagnózy je provázeno celou adou psychických reakcí. Lze v nich 
vysledovat urité fáze, které popsala Kübler – Rossová (1992) u onkologických 
pacient. Jsou to : 
1. Šok, popení – lovk má pocit, že to nemže být pravda, že se mu to zdá, fakt 
onemocnní si odmítá pipustit, chová se, jako by neexistoval. Tato fáze je 
asto spojena s nedodržováním léebného režimu, u diabetik hrozí riziko 
akutních komplikací. 
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2. Zlost a agrese – lovk si zaíná pipouštt, že nemoc má, objevují se u nj 
pocity bezmoci a úzkosti. Reakcí na n je vtsinou agrese obrácená smrem 
ven, na lidi, kteí jsou v dané chvíli nejblíž, tedy na rodinu, pátele, zdravotnický 
personál. 
3. Smlouvání – snaha „smlouvat se životem a smrtí“, slibování, ochota dát vše za 
uzdravení.  
4. Deprese – lovk si s plnou vahou uvdomí svou nemoc a její dsledky. Reakcí 
na to je lítost nad sebou, nad tím, co koní, projevy zármutku, plá. 
5. Pijetí – vyrovnání se s nemocí a jejími dopady na život lovka, pimené 
zvládnutí léebného režimu a pijmutí zodpovdnosti za svj zdravotní stav.  
Tyto fáze neprobíhají vždy chronologicky. Nemocný mže v nkteré fázi setrvat 
nebo se do ní vrátit. U pacient s diabetem 2. typu se vyrovnávání s onemocnním 
diabetu objevuje asto až po zahájení léby inzulinem. (Hrachovinová, 2007) 
Studie DAWN (Diabetes Attitudes, Wishes and Needs), která probhla v roce 
2001 (www.dawnstudy.com, in Hrachovinová, 2007) ve 13ti státech zkoumala mj. i 
reakci pacient na sdlení diagnózy. Studie se zastnilo celkem 5 426 osob 
s diabetem, 50% s DM typu 1 a  50%  s DM typu 2, metodou byl 30 – 50 min. trvající 
rozhovor realizovaný bu tváí v tvá, nebo prostednictvím telefonu. Ze studie 
vyplynuly následující pozorování reakcí na sdlení diagnózy diabetes mellitus: 
1. 31% pacient s DM typu 1 a 22% s DM typu 2 zažilo po sdlení diagnózy 
nejvtší šok ve svém život.  
2. 38% pacient s DM typu 1 a 35% s DM typu 2 zažívalo po sdlení diagnózy 
depresi. 
3. 44% pacient s DM typu 1 a 30% pacient s DM typu 2 prožívalo zlobu. 
4. Pocity viny prožívalo 22% pacient s DM typu 2, u pacient s DM typu 1 to bylo 
8%. 
5. Polovina nemocných mla strach z dopadu onemocnní na jejich život a tetina 
prožívala strach o rodinu.  
Tém polovina pacient s diabetem uvádla špatnou psychickou pohodu a 
zdraví a obavy z pozdjšího zhoršení onemocnní. 
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2.3.1.2. Strategie zvládání chronického onemocnní 
Podle zjištní Dunkel-Schetter, et.al. (1992) se strategie, kterých pacienti 
využívají pi zvládání tchto problém, do znané míry podobají tm, kterých 
využíváme pi zvládání akutního stresu.  
Nejastji uplat	ované byly strategie distancování se od chronické nemoci, 
emocionálního a kognitivního vyhýbání se skutenosti (zejména u pacient trpících 
bolestí), zkratovitého ešení situace (alkohol, pejídání bez ohledu na dietu). 
Pozitivn zamené strategie byly zameny na hledání nových možností a hodnot 
v situaci nemoci.  
Významnou roli pi zvládání onemocnní i volb strategie zvládání hrají 
osobnostní charakteristika nemocného. Z nejdležitjších jsou to nezdolnost a 
vnímaná osobní zdatnost, dále locus of control (vnímání sebe nebo okolí za hybatele 
dje), optimismus, nauený optimismus a pesimismus, kladné sebehodnocení, smysl 
pro humor, aj. 
 
2.3.1.4. Specifický prbh vyrovnání se s onemocnním diabetes mellitus 
Prbh vyrovnání se s diabetem je ovlivnn specifickým prbhem samotného 
onemocnní. Mžeme jej rozdlit zhruba do tí fází: 
1. Období po sdlení diagnózy – u pacienta se objevují výše popsané reakce na 
sdlení diagnózy, hledá pro sebe vhodné strategie zvládání tžké situace 
vedoucí ideáln k pimenému pijetí nemoci (coping) i léebného režimu . 
Toto období trvá zhruba rok po sdlení diagnózy. 
2. Období bez komplikací – je fází bez píznak. Diabetes je onemocnní, které 
nedoprovází chronická bolest. Pacient, který dodržuje léebný režim se v tomto 
období cítí v pohod a subjektivn zdráv. Je nutné upev	ovat pacientovu 
motivaci k dodržování léebného režimu a self-monitoringu, ímž se pedchází 
akutním komplikacím a snižuje riziko výskytu chronických komplikací diabetu. 
Draz je kladen na kvalitu života nemocného, jeho zájmy a plnohodnotné 
prožívání života. 
3. Období pozdních komplikací – v této fázi se objevují návaly zlosti obrácené do 
okolí („lékai to nechali dojít tak daleko“) i na sebe („kdybych dodržoval lépe 
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dietu“). Objevují se pocity viny, asté jsou deprese a pocity úzkosti. S tmi se 
setkáváme až u 50% pacient, kteí mají diabetes déle než 20 let. 
(Hrachovinová, Jirkovská, 2003) 
 
2.3.2. Problémy v kognitivní oblasti 
Kognitivní (myšlenkové) problémy, týkající se chronických onemocnní, jsou 
spojeny s negativními emocionálními prožitky a obavami z budoucnosti. Jedná se o 
nutkavé myšlenky na faktickou pítomnost onemocnní. Pacient na nemoc myslí 
asto, doslova na ni myslet musí. Tyto myšlenky se objevují samovoln a lze je jen 
tžko zahnat. Pacient je dává do souvislosti jak s momentálním stavem, tak s další 
vlastní perspektivou a zmnami, se kterými musí v dsledku onemocnní ve svém 
život poítat. (Kivohlavý, 2002) 
Zejm nejvíce je v psychické kognitivní oblasti sdlením diagnózy postiženo 
sebepojetí pacienta, tedy to, jak pacient sám sebe vidí, chápe a hodnotí. Toto 
odcizení se sama sob mže vyústit až v pocity ztráty kompetence, osobní úcty a 
ceny, v tzv. stav non-person – nebytí osobnosti. Pacient, který do té doby žil s uritou 
identitou, je postaven ped úkol tuto identitu zcela zmnit tak, aby byla v souladu 
s jeho novou životní situací a s požadavky a oekáváními, která jsou na nj v této 
situaci kladena. Hovoíme o strategickém pebudování identity. (Kivohlavý, 2002) 
Feinglos, et.al. (2000) ve své studii sledovali vliv osobnostních rys na zvládání 
a kompenzaci cukrovky. Došly k závru, že signifikantn horší kompenzace byla 
spojena s vyšším neuroticismem, který vedl k inklinaci pacient k úzkostem, 
depresím, vzteku, hostilit a vtší vnímané zranitelnosti. Horší kompenzaci 
vykazovali také pacienti s vysokou mírou altruismu, zejm proto, že starost o druhé 
pro n byla pednjší, než dodržování vlastního léebného režimu. 
 
2.3.3. Psychopatologické stavy 
Psychické problémy jsou jedním z nejastjších syndrom doprovázejících 
diabetes a ovliv	ujících kompenzaci diabetu. Pibližn u jedné tvrtiny až jedné 
tetiny diabetik se v prbhu života vyskytne psychický problém napl	ující kritéria 
DSM-IV pro psychopatologický stav. (Harris, Lustman, 1998) Prevalence tchto stav 
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byla zjištna až u 18% eských muž a 24% eských žen, zvlášt u špatn 
kompenzovaných nemocných. (Hrachovinová, Jirkovská, 2003)  
 
2.3.4.1. Deprese 
Deprese jsou nejastji se vyskytujícím syndromem objevujícím se u pacient 
s diabetem. asto se objevuje komorbidita deprese s jinými psychickými poruchami. 
Podrobné analýze problematiky deprese je vnována tetí kapitola teoretické ásti 
této práce. 
 
2.3.4.2. Úzkostné poruchy 
Úzkostné poruchy bývají u diabetik asto spojeny s depresí. Na základ 
mnoha výzkum byla potvrzena vtší náchylnost diabetik k úzkostným poruchám. 
Mezi specifické úzkostné projevy spojené s diabetem patí fobie z hypoglykemie, 
astá je i fobie z injekcí a krve. 
V eské populaci diabetik sledovali míru úzkosti a úzkostnosti Hrachovinová, 
et.al. (2001). Provádli vyšetení pacient DM typu 1 a DM typu 2, vyšetovací 
metodou byl Spielbergv dotazník (STAI). Zjistili, že míra aktuální úzkosti a 
úzkostnosti jako povahového rysu byla u diabetik vyšší (sten 6-7), než je populaní 
prmr. Z hlediska pohlaví byla u diabetiek pozorována vyšší míra úzkosti a 
úzkostnosti než u diabetik. 
Thoolen, et.al. (2006) sledovali vliv dvou promnných, intenzity léby v období 
po diagnóze a trvání diabetu, na míru úzkostnosti a sebehodnocení pacient. Zjistily, 
že pacienti s intenzivním léebným režimem (self monitoring, PAD, dieta, pohybový 
režim) vykazovaly v prvním roce po diagnóze výrazn vyšší míru úzkosti a výrazn 
nižší sebehodnocení než pacienti s konvenním léebným režimem (dieta). U 
pacient s konvenním léebným režimem se míra úzkosti zvýšila až v prbhu dvou 
až tí let po uplynutí diagnózy.  
Peyrot a Rubin (1997) sledovali ve své studii míru prevalence depresivních a 
úzkostných poruch u pacient s diabetem. Zjistili velmi vysokou prevalenci 
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depresivních (41,3%) a úzkostných (49,2%) symptom u pacient s diabetem. U 
38% se vyskytovaly soubžn symptomy obou poruch.  
Studie vnovaná komorbidit diabetu a psychických poruch (Kruse, Schmitz, 
Thefeld, 2003) sledovala na rozsáhlém vzorku diabetik (N=141) a nediabetické 
populace (N=4028) mj. výskyt poruch nálady a úzkostných poruch. Autoi dospli 
k závru, že u diabetik byla zvýšená prevalence poruch nálady i úzkostných poruch. 
Poruchy nálady se vyskytovaly u 10,2% diabetik oproti 6,2% u non-diabetické 
populace a úzkostné poruchy u 15,6% diabetik oproti 8,8% nediabetik. 64% 
diabetik s poruchami nálad trplo zárove	 nkterou formou úzkostné poruchy a 
41% diabetik s úzkostnou poruchou mlo zárove	 deprese. Autoi nevysledovali na 
rozdíl od jiných studií (Lustman, et.al., 2000) souvislost mezi výskytem úzkostných 
poruch a poruch nálady, obzvlášt deprese a hladinou HbA1C nad 8%. 
Berlin, et.al. (1997) sledovali ve své studii výskyt úzkosti u 102 pacient 
s diabetem 1. typu. Jako mící nástroj byla zvolena sebeposuzovací škály General 
Health Questionnaire a Fear Questionnaire a škála administrovaná pozorovatelem 
Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (MADRS). Závry studie dokládají, že 
u diabetik s hladinou HbA1C vyšší než 8% se vyskytovala vyšší míra úzkosti. 
Signifikantn astji skórovali zejména v symptomech agorafobie a fobie z injekcí a 
krve. Ve škále MADRS se diabetici s HbA1C vyšší než 8% signifikantn nelišily od 
tch s HbA1C nižším než 8%. 
Z jiného úhlu pohledu sledovali souvislost mezi diabetem a fobií z hypoglykemie 
Johnson, et.al. (2004). Ti sledovali výskyt fobie z hypoglykemie u pacient ped a po 
transplantaci Langerhansenových ostrvk. U pacient po transplantaci zjistily 
v intervalu 1 a 3 msíc významn sníženou míru fobie z hypoglykemie i míru 
celkové úzkosti.  
 
2.3.4.3. Poruchy píjmu potravy 
Poruchy píjmu potravy spojené s diabetem mellitus jsou zejména mentální 
anorexie, mentální bulimie a záchvatovité pejídání (binge eating disorder). 
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Výzkumy ohledn zvýšené prevalence poruch píjmu potravy v populaci 
diabetik jsou nejednotné. Nkteré ukazují na zvýšený výskyt poruch píjmu potravy 
u diabetik, jiné tyto závry vyvrací.  
Mannuci (2005) sledoval výskyt poruch píjmu potravy u 748 pacientek DM typu 
1 a 1587 nediabetiek. Prokázal signifikantn vyšší výskyt menátlní bulimie u DM 
typu 1 pacientek, prevalence mentální anorexie byla v obou skupinách obdobná.  
Záchvatovité pejídání se podle nkolika výzkum vyskytuje významn astji u 
pacient DM typu 2, zejména u tch s nadváhou. ( Meneghini, Spadola, Florez, 
2006) 
Herpetz, et.al. (1998) ve své studii sledovali rozdíly ve výskytu poruch píjmu 
potravy mezi pacienty s diabetem typu 1 a typu 2. Jejich studie nepotvrdila vyšší 
prevalenci poruch píjmu potravy u diabetik, ale vysledovali jiné rozložení poruch 
píjmu potravy mezi pacienty s DM typu 1 a DM typu 2. Rozvrstvení u obou skupin 
bylo následující: 
Tab.1 Výskyt poruch píjmu potravy u pacientek s DM1 a DM2 (upraveno dle Herpetz, et.al.,1998) 
DM1 DM2 
16,7% mentální anorexie - 
30,6% metální bulimie 18,8% mentální bulimie 
25% záchvatovité pejídání 59,4% záchvatovité pejídáni 
27,8% nespecifikovaná PPP 21,9% nespecifikovaná PPP 
   
Rozdíl byl i v propuknutí poruchy píjmu potravy ve vztahu k diagnóze. Zatímco 
u pacient s DM typu 1 vtšina rozvinula poruchu píjmu potravy až po diagnóze 
diabetu, ve skupin pacient s DM typu 2 95% trplo poruchou píjmu potravy díve, 
než u nich byl diagnostikován diabetes. 
Bylo prokázáno, že výskyt poruch píjmu potravy u pacient s diabetem výrazn 
zhoršuje kompenzaci onemocnní a zvyšuje riziko akutních i pozdních komplikací. 
Colas (1991) sledoval výskyt retinopatie u pacientek s DM s poruchami píjmu 
potravy a bez poruch píjmu potravy. Výskyt byl 62% u pacientek s PPP oproti 21% 
ve skupin bez PPP.  
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Crow, Keel, Kendall (1998) sledovali dopad poruch píjmu potravy u insulin 
dependentních forem diabetu. Potvrdili vyšší výskyt neuropatie, retinopatie a vtší 
poet hospitalizací u pacientek, které manipulovali se svými dávkami inzulinu ve 
snaze snížit svoji tlesnou váhu.  
Steel, Young a Loyd (1987)  ve svém výzkumu pozorovali 37,5% výskyt 
bolestivé periferní neuropatie u diabetických pacient s poruchami píjmu potravy 
oproti 0% u diabetik bez poruch píjmu potravy.  
V populaci eských diabetik byly rovnž provádny výzkumy prevalence 
poruch píjmu potravy. Hrachovinová (2002) sledovala výskyt poruch píjmu potravy 
a jídelních postoj u 119 diabetiek 1.typu, 85 pacientek s poruchou píjmu potravy a 
136 zdravých žen. Ve skupin diabetiek se signifikantn více objevovaly záchvaty 
pejídání a zneužívání lék na hubnutí. Rovnž se asto vyskytovala manipulace 
s dávkami inzulinu. 
2.3.4.4. Poruchy spánku 
Poruchám spánk u diabetik byla vnována pozornost teprve v nkolika 
posledních letech. Z poruch spánku se u diabetik vyskytuje pedevším nespavost a 
spánkové poruchy dýchání. 
Krátkodobá nespavost je obvykle zpsobená pechodným zhoršením 
zdravotního stavu, zhoršením kompenzace diabetu. Dlouhodobá nespavost je 
nejastji dsledkem špatné životosprávy, stresu, vleklých zdravotních problém. 
Mže být i píznakem deprese, úzkostných stav, dsledkem vedlejších úink 
nkterých lék, atd. U pacient s diabetem bývá astá píina poruchy spánku také 
noní hypoglykemie (u diabetik léených inzulinem) a diabetická neuropatie. 
(Krausová, 2001) 
Benso, et.al. (2005) ve své studii prokázali souvislost mezi poruchami spánku a 
zhoršením metabolické kompenzace u pacient s DM typu 2. 
Baška, et.al. (2001) sledovali výskyt spánkových poruch dýchání u pacient 
s diabetem. Poruchy dýchání ve spánku se vyskytovaly u muž v 18,1± 3,6% a u žen 
v 28,4±3,9% pípad. U muž byla pítomnost spánkové poruchy dýchání astji 
spojena s vyšším krevním tlakem. Spánkové poruchy dýchání se u pacient 
s diabetem vyskytovali významn více než v nediabetické populaci. 
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3. PROBLEMATIKA DEPRESIVNÍCH 
SYMPTOM U PACIENT S ONEMOCNNÍM 
DIABETES MELLITUS 
 
3.1. Charakteristika deprese a jejích projev 
Ze statistických údaj Svtové zdravotnické organizace (WHO) vyplývá, že pi 
srovnání jednotlivých nemocí podle potu dn nemocnosti a invalidity se unipolární 
deprese pohybuje v horní polovin žebíku.  
Z dat o incidenci a prevalenci deprese vyplývá, že náchylnjší k tomuto 
onemocnní jsou ženy, incidence u muž dosahuje 1%, u žen 3%, prevalence je u 
muž 2,3-3%, u žen 4,5-9,3%. U chronicky nemocných se po deseti a více letech 
deprese vyskytuje u 18% nemocných. (Mohr, 2OO5) 
 
3.1.1. Píiny a rozvoj deprese 
Deprese je dsledkem metabolické nerovnováhy v mozku. Hlavní píinou je 
porucha noradrenergního a serotonergního systému. Hypotéz pro vznik deprese je 
mnoho.  
Tzv. dysregulaní hypotéza deprese (Siever a Davis, 1985 in Höschl, 2002) 
vychází z toho, že fungování noradrenergního a serotonergního systému je tsn 
spaženo. Pvodní katecholaminovou hypotézu (Schildkraut, 1965 in Höschl, 2002), 
která považovala za píinu deprese nedostatek noradrenalinu,  pirovnávají 
k modelu diabetes mellitus 1. typu, kde je nedostatek inzulinu. Nová dysregulaní 
hypotéza vzniku deprese je pirovnávána k diabetu 2.typu, kdy inzulinu mže být 
nedostatek, nadbytek i normální hladina. Deprese tedy není primárn manifestací 
nedostatku i nadbytku njakého mediátoru, nýbrž mnohorozmrné poruchy 
rovnováhy.  
Molekulární a bunná hypotéza deprese pokládá za píinu onemocnní 
poruchu exprese gen. Nejnovjší výzkumy dosply k závru, že na pozadí depresí 
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je subtilní neurodegenerativní porucha mozku, zpsobená  kumulací drobných 
stresových nebo i jiných hypoxických inzult u disponovaného jedince. (Höschl, 
2002) 
Etiologie deprese je tedy multifaktoriální. Podílejí se na ní biologické zmny 
v mozku a genetické predispozice, psychologické spoušte i výchovné vlivy.  
V biologii deprese dominují: 
• Genetická zátž – determinuje citlivost na zevní vlivy. 
• Poruchy neuromediátor a receptor – funkce serotoninu, noradrenalinu a 
dopaminu a hypersenzitivita ß-adrenergních a serotoninových receptor. 
• Neuroendokrinní abnormity – hyperkortisolémie , zvýšení aktivity MAO. 
• Zmny architektury spánku – zmnožení REM a redukce non-REM spánku. 
• Imunologické abnormity – snížení bunné imunity. 
• Chronobiologické abnormity. (Praško, 2005) 
Psychologické spoušte deprese jsou velice rznorodé. Jedná se vtšinou o 
zátžové a stresogenní situace, jako je situace ztráty, zmna role, konflikty rolí, 
izolace, aj. 
Výchovné vlivy, psobící v prbhu vývoje osobnosti, determinují zejména 
citlivost jedince na zevní vlivy a zpsob jeho reagování. Jedná se hlavn o nauenou 
bezmocnost, charakterizovanou postojem „i když se snažím, stejn mi nic 
nevychází“, dále nadmrné požadavky na výkon, kdy dít je milováno, jen pokud je 
výkonné. Velkou roli v rozvoji deprese v dosplosti mže hrát i ztráta rodie v dtství. 
 
3.1.2.  Psychické projevy deprese 
Zmny nálady ( smutek, úzkost, melancholie), ztráta zájmu a radosti a zvýšená 
únavnost zaujímají ve spektru depresivních píznak pední místo, jsou pro ni 
typické. K dalším psychickým projevm deprese patí i zmny psychomotorického 
tempa, poruchy myšlení a ei, zkreslené vnímání, popisované asto jako dívání se 
pes erné brýle, anhedonie, nerozhodnost, abulie, myšlenky na smrt, až 
sebevražedné tendence.  
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Diagnostická kritéria depresivní poruchy podle 10. revize mezinárodní 
klasifikace nemocí (MKN-10, 2000) jsou charakterizována takto: 
• Depresivní nálada, která trvá povtšinu dne a je pítomná tém každý den, po 
dobu alespo	 dvou týdn, není ovlivnná zevními okolnostmi. 
• Ztráta zájm a radosti z aktivit, které jedince obvykle tší. 
• Snížená energie nebo zvýšená únavnost. 
• Ztráta sebedvry nebo sebeúcty. 
• Neodvodnné sebevýitky nebo pocity viny. 
• Vracející se myšlenky na smrt i sebevraždu nebo jakékoli sebevražedné 
jednání. 
• Snížená schopnost myslet a soustedit se. 
• Zmna psychomotorické aktivity s agitovaností nebo retardací. 
• Poruchy spánku jakéhokoli druhu. 
• Zmna chuti k jídlu. 
Pro diagnostiku alespo	 mírné depresivní fáze by mly být pítomny alespo	 2 
z typických píznak deprese plus alespo	 2 z ostatních píznak. Žádný ze 
symptom by neml být intenzivní. Depresivní epizoda musí trvat nejmén dva týdny.  
Pro diagnostiku stedn tžké depresivní fáze by mly být pítomny alespo	 2 
z typických píznak deprese plus alespo	 3-4 z ostatních píznak. Nkolik 
symptom je obvykle pítomno ve výrazném stupni. Depresivní epizoda musí trvat 
nejmén dva týdny.  
Tžká depresivní fáze  je diagnostikována v pípad pítomnosti všech tí 
typických píznak a 3 nebo více dalších píznak. Všechny hlavní píznaky jsou 






3.1.3. Somatické projevy deprese 
V nkterých pípadech nejsou pítomny psychické píznaky a deprese se 
projevuje pouze jako somatický syndrom. V takovém pípad hovoíme o larvované 
nebo maskované depresi. Typickými píznaky maskované deprese jsou: 
• Terminální insomnie. 
• Ranní pesima. 
• Ztráta libida. 
• Nechutenství. 
• Váhový úbytek alespo	 5%. 
• Somatické obtíže. 
• Bolest. 
Nebezpeí maskované deprese, zejména u diabetik a jiných chronických 
nemocných, je v podobnosti jejích symptom se symptomy onemocnní. Pacienti 
jsou zvyklí sledovat zmny ve svém zdravotním stavu a ty potom sdlí lékai, o 
zmnách nálady a ostatních psychických píznacích pomlí. Dsledkem toho je, že 
podle statistických údaj zstává až 50% depresí nerozpoznána. (Mohr, 2005) 
 
3.1.4. Dysthymie 
Dysthymie je mírná, chronická forma deprese. Obvykle nespl	uje kritéria pro 
diagnostikování lehké depresivní fáze. Diagnostická kritéria MKN-10 pro dysthymii 
jsou: 
• Alespo	 dva roky trvající nebo vracející se depresivní nálada, normální nálada 
trvá jen zídka déle než nkolik týdn. 
• Epizody deprese nedosahují, nebo jen zídkakdy dosahují závažnosti mírné 
depresivní poruchy. 
• V prbhu alespo	 nkterého období deprese by mly být pítomny alespo	 ti 
z následujících píznak: pokles energie nebo aktivity, insomnie, ztráta 
sebedvry nebo pocity nepimenosti, obtíže s koncentrací, astá plativost, 
ztráta zájmu o sexuální nebo jiné píjemné aktivity nebo ztráta potšení z tchto 
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aktivit, pocit beznadje nebo zoufalství, pocit neschopnosti vyrovnat se 
s bžnou zodpovdností v každodenním život, pesimistický výhled do 
budoucna nebo dumání o minulosti, sociální stažení, menší hovornost. 
Dysthymie je jedním z nejastjších onemocnní v klinické praxi. Zpravidla 
zaíná pozvolna, plíživ, typicky v raných vkových obdobích. Ped zaátkem 
rozvoje dysthymie je postižený vtšinou vystaven výrazn stresové životní události.  
Z depresivních pacient jí trpí pibližn jedna tetina. Je astá u pacient 
s chronickým somatickým onemocnním, jako je diabetes. Vtšinou zstává 
nerozpoznána. 
 
3.1.5. Léba deprese 
Úkolem léby je odstranit symptomy, obnovit pvodní pracovní a spoleenské 
uplatnní nemocného a zabránit relapsu onemocnní. Léebné postupy užívané 
k odstranní deprese jsou psychofarmaka, psychoterapie a biologická léba, 
nejastji elektrokonvulze.  
 
3.1.5.1. Psychofarmaka 
Pedností psychofarmak je snadné podávání a malé nároky na lékav i 
pacientv as. Psychofarmaka jsou indikována zejména u nemocných se stedn 
tžkou a tžkou depresí, u nemocných s mírnou depresivní poruchou nebyl klinický 
úinek lék jasn prokázán. (Höschl, 2002) 
Mechanismus úink antidepresiv je rzný, podle toho, na které modality na 
centrálních monoaminergních synapsí psobí a jakým zpsobem na n psobí. 
V zásad rozlišujeme ti hlavní skupiny antisepresiv.  
Jedná se antidepresiva, která blokují odbourávání penaše enzym, 
antidepresiva, která blokují zptný píjem (vychytávání) mediátor do zakonení, a 
antidepresiva, která psobí jiným zpsobem. Do tetí skupiny patí nap. 
antidepresiva, která psobí na genomické úrovni, pozm	ují expresi jednotlivých 
gen. (Höschl, 2005 ) 
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V následující tabulce jsou antidepresiva seazena podle mechanismu svých 
úink: 
Tab.2 Klasifikace antidepresiv (Mohr, 2005) 
1. Inhibitory vychytávání 
monoamin 
 
a. 1. generace:   tricyklika, tetracyklika 
b. 2. generace:   heterocyklika (viloxazin) 
c. 3. generace:   SSRI (fluoxetin, setralin) 
SARI (trazodon, nefazodon) 
NARI (reboxetin) 
DARI ( amineptin) 
d. 4. generace:   SNRI (venlafaxin, milnacipram) 
NDRI (bupropion) 
e. 5. generace:   SNDRI 
2. Pímé ovlivnní receptor a. 2 – blokátory: minserin, mirtazapin 
b. 5-HT1A – agonisté : buspiron, gepiron 
3. Inhibitory biodegradace a. inhibitory MAO:  
1. generace (neselektivní):                          ireverzibilní 
(trancylpromin) 
2. generace (selektivní):  
IMAO-A: reverzibilní (moclobemid) 
IMAO-B: ireverzibilní (selegilin) 
b. inhibitory COMT 
 
3.1.5.2. Psychoterapie 
Psychoterapie je využívána zejména jako podprná terapie pi souasném 
podávání antidepresiv, u lehké deprese je psychoterapie indikována i jako 
samostatný léebný proces. V terapii deprese jsou využívány zejména 
interpersonální terapie, kognitivn behaviorální terapie, Rogersovské terapie a 
manželské  terapie. (Höschl, 2002) 
Interpersonální terapie deprese je strukturovaná, krátkodobá, orientovaná na 
problémovou oblast. Terapeutický vztah je pi ní aktivní, podporuje, radí, ujiš
uje. 
Pozice se mní podle poteby mezi aktivní a reaktivní, nepracuje se s penosem. 
Terapeut a klient spolen definují povahu mezilidského problému a snaží se ho 
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ešit. Problém pitom mže být vnímán nejen jako píina, ale i jako faktor, který 
napomáhá depresi udržet a brání jejímu odeznní. 
Kognitivn behaviorální terapie je orientována na edukaci, kognitivní 
restrukturaci, plánování asu, relaxaci, ešení problém v život, pípravu na 
budoucnost a mindfullness ( dosažení plného prožitku). Behaviorální složka zahrnuje  
nácvik sociálních dovedností, posilování pozitivního a trestání negativního, expozici 
vi zátžovým podntm a pizpsobování se nárokm (desenzibilaci). Kognitivn 
behaviorální terapie není vhodná u pacient v tžké depresivní fázi vzhledem k vlivu 
deprese na kognitivní funkce a jejich útlum. 
Rogersovská terapie pracuje na základ pesvdení, že v klientovi jsou 
ozdravné síly a „nastavování zrcadla“ i vztah terapeuta a klienta, spolu s plným 
pijetím klienta, jim dovolí psobit i v pípad deprese. 
Manželská terapie je indikována v pípad, pokud se ve vztahu vyskytují 
manželské konflikty. Ty mohou stát, jakožto stresogenní faktor, na pozadí rozvoje 
deprese a pokud se neeší, pispívají k rekurenci poruchy. 
 
3.1.5.3. Biologická léba 
Biologická léba spoívá v ovlivnní metabolických proces v mozku jinými 
zpsoby než podáváním farmak. Patí sem elektrokonvulze, fototerapie, repetitivní 
transkraniální mozková stimulace, hluboká mozková stimulace, spánková deprivace 
a spánkový posun.  
Nejastji využívanou metodou biologické léby je elektrokonvulze. Je 
indikována zejména u pacient v tžké depresi s melancholickými rysy, poruchami 
nálady s psychotickými rysy a masivním suicidálním chováním. Indikována je i u 
pacient, kteí nereagují na antidepresiva. Pokud je elektrokonvulze použitá jako 
první léebná metoda, terapeutický efekt je patrný u 80-90% pacient, u depresí 
nereagujících na antidepresiva pak u 50-60% pacient. (Höschl, 2005) 
Další pomrn asto využívanou metodou je fototerapie. Je založena na 
pedpokladu, že svtlo psobí na depresivní náladu prostednictvím hormonálních 
zmn. Jedná se zejména o snížení hladiny melatoninu, který se vyluuje pevážn 
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v noci. Fototerapie pomáhá i v úprav cirkadiánního rytmu, který bývá u pacient 
v depresi v pedstihu nebo zpoždn. ( Höschl, 2005) 
 
3.1.6. Vztah mezi somatickým onemocnním a depresí 
Je prokázáno, že deprese provází celou adu somatických onemocnní, 
zejména chronických, tedy i diabetes. Vztah mezi depresí a somatickým 
onemocnním mže být rzný. Mohr (2005) tyto vztahy klasifikuje následovn: 
• Kauzální (etiologický): somatické onemocnní je pímou biologickou píinou 
deprese (nap. hypothyreóza). 
• Nespecifický: somatické onemocnní psobí jako spoušt u lidí s genetickou 
vlohou k depresi (nap. Cushv syndrom mže vyvolat depresivní epizodu). 
• Psychologický: somatické onemocnní je psychogenní píinou deprese (nap. 
deprese jako psychologická reakce na sdlení diagnózy, nap. diabetes 
mellitus). 
• Náhodný: mezi somatickým onemocnním a poruchou nálady neexistuje žádný 
kauzální vztah. 
Yates (1999) vysvtluje vyšší prevalenci výskytu deprese u somaticky 
nemocných následujícími pti modely: 
• Model 1: Tlesná nemoc zpsobuje vznik depresivní poruchy. Jako píklad této 
kauzality uvádí organickou depresivní poruchu po prodlané cévní mozkové 
píhod nebo pi epilepsii. 
• Model 2: Pítomná deprese zvyšuje riziko vzniku tlesné nemoci. Depresivní 
porucha zvyšuje riziko nap. ischemické choroby srdení nebo diabetu 2.typu. 
Jako další píklad sem patí somatické nemoci vzniklé jako dsledek 
suicidálního pokusu, který byl vyvrcholením tžké deprese. 
• Model 3: Farmakologická léba tlesn nemocných mže vést ke vzniku 
depresivní poruchy. Píkladem farmak s depresogenním potenciálem jsou 
kortikosteroidy, gestageny, betablokátory, aj. 
• Model 4: Vznik tlesných komplikací pi léb primární psychické poruchy. 
Tlesné komplikace jsou zpsobeny vedlejšímy úinky podávaných 
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psychofarmak, nejastji se vyskytuje zvýšení tlesné hmotnosti, chronická 
obstipace a poruchy srdeního rytmu pi podávání tricyklických antidepresiv 
nebo nkterých antipsychotik. 
• Model 5: Rizikové chování psychiatrických pacient, které vede ke zvýšenému 
riziku tlesné nemoci. Významnou roli hraje zejména kouení, nevhodné 
stravovací návyky, nedostatek vhodného pohybu. Tento model je aplikovatelný 
na zvýšený výskyt diabetu 2. typu mezi psychiatrickými pacienty.  
 
Podrobnému rozboru vztahu deprese a diabetu bude vnován oddíl v 
následující kapitole. 
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3.2. Depresivní symptomy ve vztahu k onemocnní 
diabetes mellitus 
Deprese patí k velmi závažným onemocnním. Pokud se objeví souasn 
s diabetem, jejich dopad na zdraví a psychickou pohodu nemocného se vzájemn 
potencují. Pitom práv komorbidita diabetu s depresí je velmi astá a v diabetologii 
poci
ována jako závažný problém, kterému je nutno vnovat velkou pozornost, 
zejména proto, že nejde jen o komorbiditu dvou onemocnní, ale o vzájemn se 
ovliv	ující a zhoršující faktory. Diabetes zhoršuje prbh deprese a naopak, 
pítomnost deprese zhoršuje prognózu diabetu.  
Na úzký vztah deprese a diabetu upozornil již v roce 1684 Thomas Willis, který 
mj. razil termín diabetes mellitus. „Smutek nebo nadmrná lítost, podobn jako 
záchvaty a jiné deprese a poruchy animálního ducha, plodí nebo podncují tuto 
chorobnou vlohu ( tzn. diabetes).“ napsal Willis. (in Mohr, 2005, s. 51) 
 
3.2.1. Vztah deprese a diabetu 
Vztahu deprese a diabetu bylo vnováno mnoho studií. Pesto není 
mechanismus jejich vzájemného psobení dosud pln objasnn.  
Studie, které byly tomuto tématu vnovány, popisují rzný vztah mezi depresí a 
DM1 a DM2. Zdá se, že zatímco u pacient s DM typu 1 diagnóza diabetu ve vtšin 
pípad pedchází rozvoji depresivní poruchy, u pacient s DM typu 2 je tento vztah 
spíše opaný, u více než poloviny z nich je deprese diagnostikována ješt ped 
rozvojem diabetu. (Talbot, Nouwen, 2000; Williams, Clouse, Lustman, 2006) 
Talbot a Nouwen (2000) rozdlují hypotézy vysvtlující vztah deprese a diabetu 
do dvou skupin. První považuje depresi za výsledek psobení biochemických faktor, 
druhá jako výsledek psychosociálních nárok, které diabetes na pacienta klade.  
 
3.2.1.1. Hypotézy psobení biochemických faktor 
Deprese je stejn jako diabetes metabolické onemocnní. Stejn jako u diabetu 
2. typu je zdraz	ován etzec stres-inzulinorezistence-hyperinulinémie-inzulinový 
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deficit, u deprese je možným analogickým etzcem stres-serotoninová rezistence-
hypersekrece serotoninu-serotoninový deficit. (Svaina, 2007) 
Hypotézy psobení biochemických faktor pedpokládají, že existuje pímý 
biochemický vztah mezi depresí a diabetem. Jako jedno z kritérií sledují pítomnost 
pímého spojení mezi vznikem, exacerbací a remisí diabetu a poruchy nálady.  
Existují dkazy o tom, že hladina glukózy v krvi se zlepšuje v období remise. 
Pípady hyperglykemie u pacient s DM typu 1 i DM typu 2 naznaují, že hladina 
krevního cukru se pi léení deprese optimalizuje, dkazy o tom podávají i Williams, 
Clouse a Lustman (2006) ve své studii, ve které hodnotily vliv kognitivn behaviorální 
terapie na hladinu glykovaného hemoglobinu v krvi. Možným mechanismem je 
psobení zmny koncentrace katecholaminu a serotoninu na regulaci glukózy v krvi. 
Jiné studie sledovaly vliv intenzivní léby diabetu (nap. intenzifikované inzulinové 
terapie) na depresi a depresivní symptomy u pacient s diabetem. Tyto studie 
poskytly ješt silnjší dkazy pro etiologický vztah mezi diabetem a depresivní 
poruchou. (Talbot, Nouwen, 2000) 
U diabetik s depresí byly prokázány vyšší koncentrace myoinositolu 
v subkortikálních oblastech ve srovnání s diabetiky bez deprese, pitom pro pacienty 
s diabetem s depresí i bez deprese je charakteristický subkortikální pokles glutaminu 
a glutamátu. (Rakovac, 2004) 
Dále byla ve studiích sledována pítomnost znak, které jsou pro primární 
poruchu nálady atypické (v trvání a frekvenci depresivních fází, rodinné anamnéze, 
distribuci deprese v obou pohlavích). Výsledky nkolika studií referovaly o vtší 
rekurenci a delším trvání depresivních fází u pacient s diabetem. Winokur a Pitts (in  
Talbot, Nouwen, 2000) sledovali pítomnost deprese v rodinné anamnéze. Pozitivní 
rodinná anamnéza byla pítomna u 27% pacient s diabetem oproti 3% u 
nediabetické populace. Pozdjší studie sledující vztah mezi pohlavími potvrdily vtší 
výskyt depresí u žen než u muž s diabetem, podobn jako v nediabetické populaci.  
Fyziologické procesy doprovázející depresi (nap. porucha glukokortikoidové 
regulace, hormonální zmny zpsobené zmnami v hypotalamo-pituito-adrenální 
(HPA) ose, zvýšená aktivace sympatiku a zmny v prbhu zántlivých proces) 
mohou pímo pispívat ke vzniku hyperglykemie. Tyto procesy zvyšují inzulinovou 
rezistenci a jsou potencionálním vysvtlením role deprese pi rozvoji DM typu 2, 
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hyperglykemie u DM typu 1 a urychlení rozvoje pozdních komplikací. (Lustman, 
et.al., 2005)  
Další hypotézou je, že deprese a inzulinová rezistence mají spolenou etiologii, 
nap. genetickou. Chiba, et.al. (2000) objevil, že specifický thyrozin-hydroxylázový 
gen je pítomen jak u subjekt s inzulinovou rezistencí, tak i u subjekt s depresivní 
poruchou.  
Alexopoulos, et.al. (1997) ve své studii prokázaly spolenou patologickou 
etiologii deprese a makro- a mikrovaskulárních onemocnní. Akoli povaha 
mechanismu, stojícího za touto etilogií, není zatím pln objasnna, stávající data 
podporují hypotézu, že porucha prefrontálního systému nebo zmna jeho fungování 
zpsobená lézí nebo akumulací lézí pekraujících uritou prahovou hodnotu vede 
k rozvoji „vaskulární deprese“. 
 Akoli neexistuje jednotná teorie vlivu biochemických proces na vzájemný 
vztah deprese a diabetu, mnoho studií naznauje, že tento vztah existuje. Není 
jednoznan prokázán vliv biochemických faktor na rozvoj deprese vlivem diabetu. 
Prkazné se ovšem zdá, že diabetes ovliv	uje rekurenci a trvání depresivních fází u 
diabetik. Prokázán byl také vliv deprese na rozvoj DM typu 2 a chronických 
komplikací diabetu. 
Následující tabulka shrnuje potencionální mediátory vlivu deprese na riziko 
vzniku a prbh diabetu. 
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Tab.3: Potencionální mediátory vlivu deprese na riziko vzniku a prbh diabetu (upraveno dle 
Williams, Clouse, Lustman, 2006) 
Potencionální mediátor Efekt deprese 
Obezita  váhy 
Fyzická neaktivita  únavnost 
 sociální angažovanosti 
 fyzického fungování 
Spoteba tabáku  spoteby tabáku 
Hyperaktivita HPA osy  hladina CRF plasmy a kortizolu 
Regulace glukózy Hyperglykemie, zvýšená inzulinová 
rezistence 
Abnormality autonomního nervstva 
( sympatiku, parasympatiku) 
 metabolit norepinefrinu 
 variability srdeního tepu 
Zánt  IL-6, TNF a jiných cytokin 
Genetické vlivy Spolené geny deprese a inzulinové 
rezistence 
 
3.2.1.2. Hypotézy vlivu psychosociálních aspekt 
Tyto hypotézy vycházejí z pedpokladu, že deprese spojené s diabetem vznikají 
spíše jako reakce na zmny v život pacienta, které souvisí s nároky kladenými 
diabetem než jako dsledek samotného onemocnní. Za nejzávažnjší faktory hrající 
roli pi rozvoji depresivní poruchy u diabetik jsou pokládány stres a naptí plynoucí 
z chronické diagnózy, s diabetem související zmny vnímání své role, neodbytnost 
myšlenek na onemocnní, coping a sociální opora. (Talbot, Nouwen, 2000) 
Mnoho studií potvrdilo, že depresivní nálada souvisí s obtížemi v adaptaci na 
život s diabetem a s tím související komplikace. Pokud zátž diabetu narstá (nap. 
rostoucí poet nebo závažnost chronických a akutních komplikací) zhoršují se i 
symptomy deprese. Peyrot a Rubin (1999) vysledoval, že zármutek u pacient 
s pozdními komplikacemi vzrstá v prbhu prvních dvou let po jejich rozvoji. 
Psychická pohoda je narušena více u pacient s kolísavým prbhem komplikací 
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(stídající se zlepšení a zhoršení zdravotního stavu), než u pacient se stabilním, by
 
i závažnjším zdravotním stavem. 
Vnímaná neschopnost související s chronickou nemocí, nebo uvdomování si 
chronického onemocnní ovliv	uje kvalitu života více, než aktuální zdravotní stav. 
Palinkas, Barrett-Connor a Wingard (1991) ve své studii sledovali prevalence 
symptom stedn tžké a tžké depresivní poruchy u 1 586 respondent starších 
50ti let. Sypmtomy stedn tžké nebo tžké depresivní poruchy se objevovaly 
3,7krát astji u jedinc (N=93) s díve diagnostikovaným diabetem, kteí byli 
obeznámeni se svou zdravotní kondicí, než u jedinc (N=209), u kterých díve nebyl 
diagnostikován diabetes, a proto si nebyli vdomi svého zdravotního stavu a u 
jedinc, kteí nemli diabetes (N=1 284). 
To, zda diabetes a jeho prbh povede k rozvoji depresivních symptom mže 
záviset také na úrovní a kvalit sociální opory. White, Richter a Fry (1992) ve své 
studii poukazují na fakt, že zhoršený zdravotní stav omezuje píležitosti chronicky 
nemocných k navazování a udržování sociálních vazeb, a tím vede k emocionálnímu 
distresu. U pacient s diabetem byl nalezen signifikantní vztah mezi obecnou a na 
diabetes zamenou sociální podporou a depresivní symptomatologií nebo 
psychosociálním pizpsobením se diabetu, vetn emocionální pohody.  
Jinou promnnou, která mže hrát dležitou roli ve vztahu deprese a diabetu, je 
pimené pijetí diabetu a režimu s ním spojeným, coping. White, Richter a Fry 
(1992) vysledovali, že pacienti, kteí používají paliativní copingové strategie, jako 
plané nadje, snaha unikat nebo vyhýbat se problémm, vykazují menší psychické 
pizpsobení se nemoci. Autoi pedpokládají, že pi zhoršení zdravotního stavu se u 
nkterých pacient, pes veškerou snahu zvládnout své onemocnní, projeví 
petížení a mají tendenci používat pasivní copingové strategie, které vedou 
k zhoršenému pizpsobení se nemoci. 
Další studie vycházejí ze skutenosti, že ani písné dodržování léebného 
režimu nemusí vést k optimální kompenzaci diabetu a zabránní vzniku pozdních 
komplikací. Tento fakt se u nkterých pacient stává základem pro vznik nauené 
bezmocnosti a následn mže vést až k rozvoji deprese i u pacient, kteí dsledn 
dodržují léebný režim.  
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Souasné poznatky zatím nevedou k podpoe teorie kauzálního vztahu diabetu 
a deprese. Nelze potvrdit, že diabetes zpsobuje rozvoj depresivní poruchy. Existují 
dkazy podporující hypotézu, že fyziologické zmny doprovázející depresi zvyšují 
pravdpodobnost rozvoje DM typu 2, zvyšují riziko hyperglykemií u pacient s DM 
typu 1 a rozvoje pozdních komplikací. Akoli je prokázáno, že procesy doprovázející 
lébu depresivní poruchy (nap.zmny v hypotalamo-pituito-adrenální (HPA) ose a 
metabolismu neuromediátor, snížení inzulinové rezistence) zlepšují kompenzaci 
diabetu, nelze popít, že léba deprese zárove	 vede ke zlepšení dodržování 
léebného režimu, posílení sociálních vazeb a celkovému zlepšení kvality života.  
Vztah deprese a diabetu je v souasnosti chápán jako komplexní jev, který je 
výsledkem interakcí mezi genetickými, biologickými a psychosociálními faktory, které 
ovliv	ují vznik, rekurenci i trvání depresivní poruchy. 
 
3.2.1.3. Problematika diagnostikování deprese u pacient s diabetem 
U pacient s diabetem mellitus se, podobn jako u ostatních onemocnní 
spojených s astou komorbiditou s depresí, objevuje asto poddiagnostikování 
deprese a nevhodná pée. Dvody pro to jsou nkolikerého druhu a jsou asto 
spojeny s nedostateným zachycením píznak ze strany ošetujícího lékae – 
diabetologa. 
Prvním problémem je to, že pacient picházející do ordinace k lékai – 
diabetologovi si stžuje primárn na své tlesné potíže. Pi tom somatické píznaky 
spojené s depresí se do znané míry pekrývají s obtížemi, které jsou souástí 
diabetu ( únava, poruchy spánku, zmna chuti k jídlu, pesimistické úvahy). Pro lékae 
je potom pirozenou reakcí považovat tyto symptomy za souást syndromu diabetu a 
nehledá pro n jinou píinu, a mohou proto unikat jeho pozornosti. 
Pacienti sami jsou zvyklý na to, že prožívají obas období skleslosti a únavy, 
kdy „je toho na n moc“. I nkteí zdravotníci berou rozladu a pocit psychické 
nepohody jako pirozenou souást diabetu.  
Další obtíží je odmítání diagnózy deprese ze strany pacienta a obava ze 
stigmatizování pacienta psychiatrickou diagnózou ze strany lékae. asté je také 
zdvod	ování smutku na stran pacienta reakcí na somatickou diagnózu. I pacienti, 
kterým byla psychiatrická pée ošetujícím lékaem doporuena asto dávají 
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pednost tomu, zstat v péi pouze jednoho lékae, ke kterému cítí dvru, než 
strávit další as návštvami psychiatra.  
Tyto a další dvody vedou k souasné situaci, kdy se odhaduje, že pes 
vysokou prevalenci deprese je jen asi 25% somaticky nemocných pacient v ordinaci 
lékae primární pée diagnostikováno a léeno adekvátn. (Herman, Hovorka, 
Švestka, 2005)  
Pitom vasné a správné diagnostikování deprese se v souasné dob ukazuje 
jako podstatné pro dobrou kompenzaci diabetu, zejména u mladých pacient s DM 
typu 1, kteí pes nejmodernjší zdravotnické pomcky napodobující pirozenou 
sekreci inzulinu vykazují vysokou hladinu HbA1C, která se dramaticky lepší, pokud 
jsou zachyceny a adekvátn léeny jejich psychické potíže, zejména deprese. 
 
3.2.2. Prevalence deprese u pacient s diabetem 
Studií vnovaných prevalenci deprese u pacient s diabetem je velká ada a 
jejich výsledky jsou asto velmi odlišné. Pohybují se od závru, že prevalence 
deprese se neliší u diabetik a v obecné populaci (Brown, et.al. 2006) až po závry, 
že prevalence deprese je u diabetik mnohonásobn vyšší než v obecné populaci. 
Vtšina studií udává, že prevalence deprese je u diabetik 2-3krát vtší, než u 
obecné populace. Tyto údaje jsou platné pro populaci zahrnující DM typu 1 i DM typu 
2. Procentuáln se výsledky studií pohybují okolo 25-30% výskytu deprese u 
pacient s DM. (Black, Markides, Ray, 2006)  
Anderson, et.al. (2001) ve své meta-analýze 42 studií, zabývajících se 
problematikou depresí u diabetik, shrnují, že výskyt deprese u pacient s DM byl 
dvojnásobn vyšší než u nediabetické populace. Výsledky byly obdobné u pacient 
s DM typu 1 i DM typu 2. Podstatný byl zpsob zjiš
ování depresivních symptom. 
Prevalence deprese zjiš
ována pomocí sebeposuzujících metod byla signifikantn 
vyšší, než prevalence na základ diagnostických rozhovor (26,1 vs. 9%). Patrn 
proto, že sebeposuzující škály mohou detekovat širší spektrum depresivních poruch 
(nap. dysthymie, subklinické deprese) nebo symptomy, které odráží jinou 
psychiatrickou poruchu (nap. úzkostnou poruchu) nebo všeobecný distress. 
V populaci diabetik bylo 11,3% pacient s velkou depresivní poruchou, u 31% byly 
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pítomny základní symptomy deprese. Výskyt deprese byl signifikantn vyšší u žen s 
diabetem než u muž s diabetem (28,2 vs.18%) 
Black, Markides a Ray (2006) sledovali ve své studii po 7 let 2 830 respondent 
starších 65ti let. 23% z nich mlo DM typu 2. Rozložení prevalence depresivních 
symptom u diabetických vs. nediabetických respondent byla následující: 13% 
respondent netrplo diabetem ani depresí, 47% trplo diabetem a symptomy 
depresivní poruchy nebo dysthymie, 17,3% trplo depresí, ale ne diabetem, 2,8% 
trplo diabetem bez jakýchkoli depresivních píznak, 13,1% trplo diabetem a 
lehkou depresivní poruchou a 6,6% trplo diabetem i závažnou depresivní poruchou.  
 
3.2.2.1. Rozdíly ve výskytu deprese u pacient s DM typu 1 a DM typu 2 
Výskyt deprese u pacient s DM typu 1 a DM typu 2 se liší zejména ve vku 
nástupu deprese a v tom, která porucha se objevuje jako první. Prmrný vk 
v období rozvoje depresivní poruchy byl u pacient s DM typu 1 22,1 let a u   
pacient s DM typu 2 28,6 let. DM typu 1 ve vtšin pípad pedcházel rozvoji 
depresivní poruchy, zatímco v pípad DM typu 2 depresivní porucha pedcházela 
v prmru 8,7 roku diagnózu DM typu 2. (Lustman, Griffith, Clouse, 1988) 
Golden, et.al. 2004 ve své studii sledovali vztah depresivních symptom a 
rozvoje diabetu 2.typu. Depresivní symptomy rozdlily do 4 kvartil od nejlehích po 
nejzávažnjší. Ve skupin ze 4 kvartilu, tedy s nejzávažnjší depresivní poruchou, 
zjistily 63% prevalenci rozvoje DM typu 2. 
Co se týe rozdíl prevalence  deprese mezi skupinami pacient s DM typu 1 a 
DM typu 2, závry nejsou jednoznané. Vtšina zahraniních studií uvádí obdobnou 
prevalenci deprese u obou typ diabetu (Anderson, et.al, 2001, Brown, et.al., 2006). 
Cassidy (1999) sledoval pítomnost deprese u diabetik a zjistil, že deprese byla 
pítomna u 31% nemocných s DM typu 2 a  23% nemocných s DM typu 1.  
 
3.2.3. Sociodemografické aspekty deprese u pacient s diabetem 
Studie zkoumající faktory ovliv	ující výskyt deprese u pacient s diabetem 
docházejí k závru, že tyto faktory se neliší od faktor intervenujících v bžné 
populaci. K depresím jsou náchylnjší ženy, osoby spadající do nižších píjmových 
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skupin, starší osoby, osoby s nižším vzdláním a horším zdravotním stavem (vtší 
množství komplikací, špatná kompenzace diabetu). 
Engum, et.al. (2005) sledovali sociodemografické charakteristiky u 60 869 osob 
s DM typu 1, DM typu 2 i bez diabetu. Získané údaje jsou shrnuty v následující 
tabulce. 
Tab.4: Faktory korelující s depresí u pacient s DM typu 1, DM typu 2 a nediabetické populace  
(upraveno dle Engum, et.al. 2005) 
DM typ 2 DM typ 1 Nediabetická populace  
HADS-D 8 HADS-D <8 HADS-D 8 HADS-D <8 HADS-D 8 HADS-D <8 
N 223 958 59 329 
Vk (roky) 59,7 ± 12,7 56.8 ± 17.5 67.9 ± 11.3 67.0 ± 11.4 55.1 ± 15.9 47.6 ± 16.3 
Ženské 
pohlaví (%) 
50.0 38,1 52.2 47.4 51.1 53.0 
Vzdlání ≤ 9 
let (%) 
62.5 40.0 72.5 64.7 50.3 32.8 
Žijící bez 
parnera (%) 
35.3 41.0 37.9 36.0 37.5 39.3 
Kouení (%) 19.4 18.4 17.1 16.0 35.6 29.2 

















50.0 27.0 45.6 32.0 28.6 12.6 
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Egede, Zheng, Simpson (2002) ve své studii sledovali mj. i roli 
sociodemografických faktor na prevalenci deprese u pacient s diabetem. Jejich 
závry, vyplývající ze srovnání diabetických pacient s depresivní poruchou a bez 
depresivní symptomatologie, jsou následující: deprese je astji spojena s vkem 
nad 65 let (71 vs.55%), ženským pohlavím (79 vs. 53%), nemanželským statusem 
(56 vs. 39%) a subjektivn vnímaným špatným fyzickým (68 vs. 45%) a psychickým 
(31 vs. 13%) zdravím. 
Black, Markides a Ray (2003) ve své studii objevili zejména markantní vliv 
vzdlání. Z pacient s komorbidiou deprese a diabetu mlo 90% vzdlání 12 a mén 
let, pouze 10% mlo vyšší vzdlání.  
Wagner a Abbott (2007) ve své studii provedené na afro-americké populaci 
potvrdili, že zvýšená míra deprese koreluje u pacient s diabetem s mírou vnímané 
diskriminace.  
Ze studie vyplynulo, že existuje nkolik signifikantních rozdíl u pacient s DM 
typu 2 s depresí a bez deprese. Jsou to nižší úrove	 vzdlání a menší fyzická 
aktivnost u depresivních pacient. Pozorován byl i vtší výskyt komorbidních 
onemocnní, vyšší míra subjektivních somatických stížností a vtší míra fyzického 
poškození.  U pacient s DM typu 1 signifikantn korelovala s depresí nižší úrove	 
vzdlání a vtší míra fyzického poškození. Celkové závry této studie jsou 
následující: Celková prevalence deprese je u pacient s DM typu 1 (15,2%) i DM 
typu 2 (19%) signifikantn vyšší než u nediabetické populace (10,7%). Faktory 
podílející se na vzniku deprese u pacient s DM jsou obdobné jako u nediabetické 
populace. Komorbidní somatické onemocnní bylo spojeno s depresí u pacient 
s DM typu 2, ale ne s DM typu 1. U pacient s DM typu 2 bez jakékoli komorbidity 
byla prevalence diabetu stejná jako v obecné populaci.  
Další faktory, které se zdají hrát roli v míe výskytu depresí u pacient s DM, 
jsou hladina glykovaného hemoglobinu nad 8-9%, kombinovaná léba (perorální 
antidiabetika a inzulin) a léba inzulinem, trvání diabetu, obezita, aj. (Hanninem, 
Takala, Keinanen-Kiukanniemi, 1999; Katon, et.al., 2004).  
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3.2.4. Dsledky komorbidity deprese u pacient s diabetem 
Dsledky komorbidity deprese a diabetu zahrnují zejména zhoršení glykemické 
kompenzace, vtší incidenci a horší prbh chronických komplikací, vtší riziko 
invalidity a zvýšené riziko úmrtí u pacient s diabetem, kteí trpí depresí. Dalšími 
dsledky komorbidity deprese a diabetu je zvýšené riziko kardiovaskulárních 
onemocnní, a urychlení jejich prbhu. Komorbidita deprese a diabetu také 
ovliv	uje prbh deprese, ve smyslu vtší rekurence depresivních fází. 
Hrachovinová (2007) uvádí pímý negativní dopad deprese na diabetes 
v následujících oblastech: 
• Ovlivnní dodržování léebného režimu. 
• Je píinou snížení fyzické aktivity nemocných. 
• Má vliv na konzumaci potravy (snížení chuti k jídlu nebo naopak „zajídání“ 
smutku). 
• Negativn ovliv	uje komunikaci nemocného se zdravotnickým personálem. 
• Deprese a diabetes se vzájemn ovliv	ují na neurohumorální úrovni. 
 
3.2.4.1. Glykemická kompenzace 
Pacienti s komorbiditou deprese a diabetu mají vyšší podíl glykovaného 
hemoglobinu (HbA1C) než diabetici bez deprese. Mže to být dsledkem 
fyziologických zmn v dsledku deprese i zhoršeným dodržováním léebného režimu 
u diabetik s depresivní poruchou.  
Lustman, Griffith a Clouse (1986) ve své studii dosply k závru, že hodnoty 
Hb1 jsou u pacient s depresí signifikantn vyšší než u diabetik bez psychiatrické 
diagnózy. U diabetik s depresivní byla prmrná hladina HbA1C 11,2%, u diabetik 
bez psychiatrické diagnózy 9%. 
 
3.2.4.2. Incidence a prbh komplikací 
Vtšina studií zkoumajících problematiku deprese a diabetu dochází k závru, 
že pítomnost chronických komplikací je závažným prediktorem vzniku deprese a 
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naopak, komorbidita deprese a diabetu zvyšuje riziko vzniku chronických komplikací 
a zhoršuje jejich prbh. Diabetici s chronickými komplikacemi skórují v BDI 
signifikantn výše než pacienti bez chronických komplikací (Leedom et.al.,1991; Tun 
et.al., 1990 in Boswell, Anfinson, Nemeroff, 1997). De Groot et.al. (2001) ve své 
metaanalýze 27 studií našla signifikantní vztah mezi depresí a adou diabetických 
komplikací. 
Vilekyte, et.al. (2005) sledovali vliv diabetické neuropatie na výskyt depresivních 
symptom u 494 pacient. Dospli k závru, že pítomnost diabetické neuropatie je 
závažným rizikovým faktorem pro rozvoj depresivní poruchy. 46% pacient 
s neuropatií vykazovalo symptomy depresivní poruchy, byl pozorován vztah mezi 
závažností neuropatie a mírou depresivních symptom. Autoi upozor	ují na velkou 
roli psychosociálních faktor, zejména kognitivní representace diabetické neuropatie 
a s diabetickou neuropatií související vyšší míru invalidity a zmnu ve vnímáni sebe 
sama v sociálním kontextu. 
Model rozvoje deprese u pacient se syndromem diabetické nohy vytvoil 
Vileikyte, Rubin a Leventhal (2004): 
 
Obr. 1: Model deprese u nemocných s vysokým rizikem rozvoje diabetických ulcerací. Pevzato z 
(Hrachovinová, Jirkovská, 2006) 
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3.2.4.3. Invalidita 
Egede (2004) vnoval svou studii výzkumu míry invalidity u pacient s DM a 
vlivu deprese jako rizikového faktoru pro zvýšení invalidity u diabetik. Invaliditu ve 
své studii definuje jako obtíže ve vykonávání každodenních inností a rutinních 
sociálních aktivit. Vzorek sestával z 30 022 úastník starších 18ti let, z toho 26 376 
netrplo depresí ani diabetem, 1 852 trplo depresí, 1 624 diabetem a 170 diabetem 
i depresí. Závry vyplývající ze studie naznaují, že míra invalidity je v pípad 
komorbidity obou diagnóz významn vyšší, než u populace bez deprese a diabetu a 
u populace pouze s jednou z diagnóz. V populaci bez deprese a diabetu byla míra 
invalidity 24,5%, u populace pouze s depresí 51,3%, u populace pouze s diabetem 
58,1% a u populace s komorbiditou obou diagnóz 77,8%. 
 
3.2.4.4. Míra úmrtnosti  
Zhang, et.al. (2005) sledovali vliv komorbidity deprese a diabetu na úmrtnost 
pacient. Vzorek ítající 7 621 dosplých, z toho 558 s diagnózou DM a 7 063 
nediabetik, byl sledován po dobu 7 let. Výsledky studie byly následující: po uplynutí 
7 let bylo ve skupin DM zaznamenáno 49,5% úmrtí a ve skupin non-DM 21,2% 
úmrtí. Prevalence deprese (na základ výsledk v CES-D) byla ve skupin DM byla 
26,3% a ve skupin non-DM 15,8%. Závr vyplývající ze zjištní naznauje pozitivní 
vztah mezi depresí a mírou úmrtnosti. Autoi také provedli samostatnou analýzu, 
týkající se pouze respondent s DM. Vyplývá z ní, že deprese je závažným faktorem 
promítajícím se v míe úmrtnosti diabetik. Po srovnání míry úmrtnosti u pacient 
s DM a depresí a pacient s DM bez deprese vyplynulo, že míra úmrtnosti je u 
pacient s komorbiditou deprese a diabetu o 54% vtší. Zvýšení rizika úmrtí u 
nediabetických pacient s depresí nebylo statisticky signifikantní. 
Tyto závry potvrzuje i studie, jejímiž autory jsou Egede, Nietert a Zheng (2004). 
Ti sledovali míru úmrtnosti ve vztahu k pítomnosti diabetu a depresivní poruchy u    
8 782 respondent po dobu 10 let. Respondenti byli rozdleni do ty skupin na 
základ diagnózy a výsledky studie jsou následující: míra úmrtnosti u skupiny bez 
deprese a bez DM byla 12,4%, u skupiny pouze s depresivní poruchou 16,2%, u 
skupiny pouze s DM 32,1% a u skupiny s komorbiditou deprese a DM 41,3%. 
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Z uvedených i mnoha dalších studií vyplývá, že deprese je u pacient s DM 
významným rizikovým faktorem, vedoucím k vtší míe úmrtnosti v této populaci. 
 
3.2.4.5. Vliv diabetu na prbh deprese 
Lustman, Grifith a Clouse (1988) sledovali prbh deprese u 37 pacient 
s diabetem. Pacienti byly vyšeteni pi zahájení výzkumu a následn po 5 letech, kdy 
bylo pešeteno již pouze 28 osob.  
Na poátku trplo 16 osob akutní depresivní fází, 14 osob prodlalo depresivní 
fázi v prbhu jednoho roku ped vyšetení a 7 osob ve vzdálenjší minulosti. Po 5 
letech bylo v akutní depresivní fázi 12 osob, aktuální dysthymií trply 4 osoby, 
v prbhu posledního roku prodlalo depresivní fázi 6 osob a žádnou depresivní fázi 
v prbhu celých 5 let neprodlalo 6 osob.  
Prmrný poet depresivních fází v prbhu 5 let byl 4,2. Poet depresivních 
fází u depresivních poruch bez dalšího onemocnní je pitom 5-6 depresivních fází 
za 20 let (Winokur, 1986 in Lustman, Griffith, Clouse, 1988). Tyto výsledky naznaují, 
že prbh deprese je u pacient s diabetem vážnjší, než u pacient bez dalšího 
onemocnní. 
 
3.2.5. Léba depresí u pacient s diabetem 
Zpsoby léby depresí u diabetik jsou v podstat shodné s lébou u obecné 
populace, tak jak je popsána v pedešlé kapitole.  
Pi indikaci antidepresiv u diabetik je teba brát v úvahu nejen antidepresivní 
úinky jednotlivých lék, ale i jejich vliv na glykemii, tlesnou hmotnost, 
kontraindikace v pípad neuropatie a eventuální riziko lékových interakcí.  Dále je 
zapotebí brát v úvahu astou komorbiditu diabetu a jiných somatických onemocnní, 
zejména ischemické choroby srdení.  
Goodnick, Henry a Buki (1995) provedli retrospektivní analýzu úink 
antidepresiv u diabetik. Zjistil, že látky typu SSRI snižují glykemii, uvádí až 30% 
snížení glykemie na lano. Vhodným lékem se ukázal být moclobemid, který nemá 
vliv na hmotnost a snižuje glykemii.  
 58 
V následující tabulce je shrnuta indikace nejastjších antidepresiv u pacient 
s diabetem podle Regenolda a Marana (2005 in Mohr, 2005, s. 52). 
Tab.5: Antidepresiva a diabetes (Regenold a Marano 2005, in Mohr, 2005, s. 52) 









IMAO  promnlivý  ne dietní omezení 
TCA  promnlivý  ano  





SNRI ? pravdpodobn 
neutrální 
ano (duloxetin)  
Bupropion ? neutrální až  ne  
Mirtazapin ?  ne  
 
Kanner, Harmin a Grey (2003) ve své studii sledovali psobení rzných druh 
terapie u pacient s DM typu 1. Dospli k závru, že u pacient s diabetem jsou 
nejúinnjší následující zpsoby terapie: antidepresiva z okruhu inhibitor zptného 
vychytávání serotoninu, kognitivn behaviorální a inerpersonální terapie s drazem 
na komunikaci v rodin a na ešení problém orientované schopnosti a edukace 
v problematice diabetu.  
Williams, Clouse a Lustman (2006) ve své meta-analýze shrnují dosavadní 
poznatky o léb depresí u diabetik. Úspšnost léby byla posuzována ve vztahu 
k hladin glykovaného hemoglobinu a míe inzulinové rezistence.  
Výsledky studií vnovaných farmakoterapii poukázaly na indikaci selektivních 
inhibitor zptného vychytávání serotoninu fluoxetinu, bupropinu  a venlafaxinu jako 
antidepresiv první volby u pacient s diabetem. V pípad nortryptylinu je deprese 
kontraindikací, nebo
 vede ke zhoršení glykemie. U vtšiny pacient s diabetem jsou 
nevhodné také léky skupin iMAO a TCA. Posledn jmenované zejména z dvod 
zvýšení rizika kardivaskulárních onemocnní. 
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Studie sledující stejné promnné u pacient, kteí byli léeni kognitivn 
behaviorální terapií sledovaly hladinu HbA1C po 10 týdnech a 6 msících po 
ukonení terapie. Po 10 týdnech nevysledovali žádné rozdíly v hladin HbA1C u 
pacient absolvujících terapii oproti kontrolní skupin, avšak pi opakovaném mení 
po 6 msících byla hladina HbA1C u pacient, kteí absolvovali kognitivn 
behaviorální terapii nižší (9,5 vs.10,9%). To naznauje, že psychoterapie deprese 
mže mít pímý vliv na hladinu glykemie, bez jakýchkoli dalších intervencí.  
Studie sledující úinky elektrokonvulzní terapie uvádjí, že tato metoda je pí 
léb depresí u pacient s diabetem vhodná. Nebyly prokázány žádné negativní 
úinky na hladinu glykemie. Elektrokonvulzivní terapie je indikována zejména u 
diabetik s intolerancí k medikaci, s medikaci vzdorující depresí a pacientm 
s tžkou a život ohrožující depresí. 
Autoi analýzy shrnují, že nejlepší volbou v léb depresí u pacient s diabetem 
je kombinace medikace s psychoterapií. Odstranní nebo zmírnní deprese vedlo ke 
zlepšení glykemie u 41-58% pacient s diabetem. 
 
3.2.6. Metody hodnocení deprese a depresivních symptom u 
pacient s diabetem 
V posuzování míry deprese se u pacient s diabetem se využívá, krom 
diagnostických rozhovor zejména sebeposuzujících škál a dotazník.  
Anderson, et.al. (2001) ve své meta-analýze 42 studiií sledovali prevalenci 
deprese u pacient vyšetovaných klinickými rozhovory a sebeposuzujícíni škálami. 
Vysledovali 2-3krát vtší prevalenci  u pacient, kteí byli vyšetování 
sebeposuzujícími metodami,než u pacient, kteí absolvovali diagnostický rozhovor.  
Hypotéza je, že sebeposuzující škály sledují širší spektrum depresivních symptom 
než diagnostické rozhovory.  
Nejastjší metody zjiš
ování míry deprese u diabetik se neliší od metod 
používaných u jiných chronických onemocnní, jako jsou revmatická onemocnní, 
angina pektoris, aj. Jsou to: 
• Beck Depression Inventory (BDI) - Beckova sebeposuzovací škála 
deprese 
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• Center of Epidemilogical Studies – Depression Scale (CES-D) - Škála 
deprese Centra pro epidemiologické studie 
• Geriatric Depression Scale (GDS) - Geriatrická škála deprese 
• Hospital Anxiety and Depression Scale  (HADS) - Škála deprese a úzkosti 
z nemocniního prostedí 
• Primary Care Evaluation of Mental Disorders – Mood Module (PRIME-
MD) - Hodnocení duševních poruch v oblasti primární pée 
Beck Depression Inventory (BDI) - Beckova sebeposuzovací škála deprese 
Beckkova sebeposuzovací škála deprese je jednou z nejastji využívaných 
metod ke zjištní míry deprese a depresivních symptom u pacient s diabetem. 
Tato metoda byla použita k získávání dat pro výzkum, kterému je vnována  
empirická ást této diplomové práce, proto bude podrobn popsán v další ásti 
práce. 
Center of Epidemilogical Studies – Depression Scale (CES-D) - Škála deprese 
Centra pro epidemiologické studie 
CES – D je urena k mení aktuální hladiny depresivních symptom v bžné 
populaci. Pvodn byla vyvinuta pro výzkumné úely, v souasnosti je používána 
jako screeningový nástroj k zachycení lidí s tendencí rozvoje klinické deprese. 
Položky jsou syceny tymi faktory: depresivní náladou, pozitivními emocemi, 
somatickými obtížemi a sníženou aktivitou a interpersonálními obtížemi. Škála 
posuzuje pítomnost tchto faktor. Originální CES-D obsahuje 20 položek, existují i 
zkrácené 10ti a 5ti položkové verze a verze pro dti (CES-DC). 
Geriatric Depression Scale (GDS) - Geriatrická škála deprese 
Škála byla vyvinuta jako sebeposuzující, screeningová metoda k mení 
deprese a depresivních symptom u starší populace. Je zamena na rozlišení 
symptom demence a deprese. Jednotlivé položky mapují oblast afektivní a 
kognitivní, nejsou obsaženy položky zamené na somatické obtíže ve stáí. 
Nezkrácená verze obsahuje 30 položek, existuje i zkrácená 15ti položková verze.  
Hospital Anxiety and Depression Scale  (HADS) - Škála deprese a úzkosti 
z nemocniního prostedí 
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Metoda byla vyvinuta jako screeningový nástroj pro hodnocení deprese a 
depresivních symptom u populace lékaských pacient, využívána je však i u bžné 
populace. Obsahuje 7 položek mapujících kognitivní a emocionální aspekty deprese, 
zejména anhedonie (subškála deprese HADS-D) a 7 položek posuzujících kognitivní 
a emocionální aspekty úzkosti (subškála úzkosti HADS-A). Škála neobsahuje otázky 
zamené na somatické obtíže. 
Primary Care Evaluation of Mental Disorders – Mood Module (PRIME-MD) - 
Hodnocení duševních poruch v oblasti primární pée 
Diagnostická metoda vyvinutá pro lékae primární pée k zachycení pacient 
s duševní poruchou. Byla využita u pacient s chronickými diagnózami: diabetes 
mellitus, artritida, hypertenze, srdení a plicní choroby. Skládá se ze dvou ástí, první 
je screeningový dotazník pro pacienta (PG) a druhou strukturovaný rozhovor 
zamený na posouzení duševních poruch v 5ti oblastech (CEG). Na mení deprese 
je zamen Mood Module (MD, souást CEG), který vychází z diagnostických kritérií 
depresivní poruchy obsažených v DSM-III-R a je možné ho administrovat nezávisle 
na screeningovém dotazníku.  
Následující tabulka uvádí strunou charakteristiku výše popsaných metod pro 
zjiš
ování deprese a depresivních symptom u pacient s diabetem: 
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Tab.6: Specifické metody urené k mení depresivních symptom u chronicky nemocných pacient 
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1. VÝZKUMNÝ PROBLÉM A CÍLE VÝZKUMU 
Diabetes mellitus je závažné chronické onemocnní, zasahující do fyzické, 
psychické i sociální oblasti života, které postihuje ím dál vtší ást populace. 
Vzhledem k tomu, že toto onemocnní je neléitelné, vyžadující dodržování písného 
režimu a je spojeno s množstvím akutních i chronických komplikací, je teba vnovat 
velkou pozornost psychickému stavu nemocných.  
Jedním z nejastjších dopad na psychiku nemocných diskutovaných v odborné 
literatue je deprese. Její výskyt v populaci nemocných bývá, podle rzných studií, 2 -
4 krát vtší než v populaci bez somatického onemocnní (nap. Anderson et.al., 
2001). S depresí je spojeno i zhoršení kompenzace diabetu, vtší výskyt a zhoršený 
prbh chronických komplikací i vtší riziko úmrtí.  
Z eských autor se problematikou depresivních a úzkostných poruch u pacient 
trpících diabetem zabývá zejména A. Jirkovská a T. Hrachovinová, které se tomuto 
tématu, spolu s dalšími problémy, vnují v rozsáhlém výzkumu probíhajícím ve  
spolupráci s pražským Institutem klinické a experimentální medicíny. Ve spolupráci 
s T. Hrachovinovou byla získána data i pro tuto diplomovou práci.  
 
Cílem výzkumu je zmapování výskytu a míry depresivních píznak pítomných u 
pacient s onemocnním diabetes mellitus. Mícím nástrojem je Beckova 
sebeposuzovací škála deprese BDI.  
Depresivní symptomatika byla sledována v závislosti na typu diabetu, pohlaví, 
vku, rodinném statusu a typu léby, a to jednak v celkovém skóru BDI, jednak 
v jednotlivých položkách. Byla provedena i analýza hlavních komponent BDI u 
populace pacient s diabetem mellitus..  
Konkrétní výzkumné cíle této diplomové práce jsou následující: 
1. Zmapovat depresivní potíže u pacient s diabetem. 
Jaká je míra subjektivn vykazovaných depresivních symptom u pacient 
s diabetem v našem vzorku v závislosti na typu DM, pohlaví, vku, rodinném statusu 
a typu léby? Jaký vliv má pítomnost deprese na kompenzaci diabetu? 
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2. Analýza položek BDI u pacient s diabetem. 
Jak vypadá rozložení symptom deprese podle položek  BDI u pacient 
s diabetem v závislosti na typu diabetu, vku, pohlaví, rodinném statusu a typu 
léby? 
3. Faktorová analýza BDI u pacient s diabetem. 
Existují faktory, které statisticky významn urují diference mezi pacienty 
s diabetem s depresí a bez deprese? 
 
Jak již bylo zmínno výše, otázka deprese a jejího vasného a správného 
diagnostikování je u pacient s diabetem velkým problémem. Primárním úelem 
mého výzkumu je zmapování eské populace diabetik z hlediska depresivních 
symptom Beckovou sebeposuzovací škálou deprese.  
Jako vhodné pokraování svého výzkumu vidím ovení výsledk získaných 
v BDI jinými diagnostickými metodami zjiš
ování deprese a potvrzení, nebo vyvrácení 
použitelnosti BDI jako vhodného nástroje pro rychlý screening depresivních 
symptom, který by mohl být provádn diabetologem a pispt k vasné a správné 
diagnostice deprese u pacient s diabetem.  
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2. POPIS A CHARAKTERISTIKA VÝZKUMU 
Empirická ást této práce je koncipována jako mapovací studie, jejím cílem je 
zevrubné prozkoumání problematiky deprese u diabetik.  
Téma výzkumu bylo stanoveno na základ konzultace s PhDr. T. 
Hrachovinovou. Dvodem ke zvolení tohoto tématu je osobní zkušenost 
s onemocnním a lébou diabetu mellitus a s jeho dopady na kvalitu života 
nemocných. 
Pro úely výzkumu bylo stanoveno nkolik výzkumných otázek a pracovních 
pedpoklad, které jsou zameny na sledování depresivní problematiky u pacient 
s diabetem a jejímu vztahu k vybraným promnným ( typu diabetu, pohlaví, vku,  
rodinnému statusu, typu léby, kompenzaci diabetu). Pro ovení tchto pedpoklad 
byla použita Beckova sebeposuzovací škála deprese BDI a statistické zpracování dat 
metodami: t – test pro dva nezávislé výbry, analýza rozptylu ANOVA, 2, korelaní 
analýza (Pearsonv koeficient korelace). 
Data byla získávána v rámci edukaních kurs a rekondiních pobyt 
poádaných ve spolupráci s klinikou diabetologie Institutu klinické a experimentální 
medicíny v Praze. Sbr dat byl provádn od záí 2005 do kvtna 2007. 
V souladu se studiem odborné literatury a výzkumnými cíly byly stanoveny 
následující hypotézy.  
1. Zmapovat depresivní potíže u pacient s diabetem. 
H1a: Míra deprese posuzovaná prmrným skórem BDI a distribucí etností v BDI 
kategoriích je obdobná mezi pacienty s DM typu 1 a DM typu 2. 
H1b: Míra deprese posuzovaná prmrným skórem BDI a distribucí etností v BDI 
kategoriích u žen s diabetem je signifikantn vyšší, než míra deprese u muž 
s diabetem. 
H1c: Míra deprese posuzovaná prmrným skórem BDI a distribucí etností v BDI 
kategoriích u starších pacient s diabetem  (50 – 65 let) je signifikantn vyšší 
než u mladších. 
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H1d: Míra deprese posuzovaná prmrným skórem BDI a distribucí etností v BDI 
kategoriích u pacient žijících osamle je signifikantn vyšší než u tch, kteí žijí 
s partnerem ve spolené domácnosti.  
H1e: Míra deprese posuzovaná prmrným skórem BDI a distribucí etností v BDI 
kategoriích u pacient léených inzulinem je signiikantn vyšší než u pacient 
léených bez inzulinu. 
H1f: Hladina HbA1C je signifikantn vyšší u pacient s BDI 16 – 63 než u pacient 
s BDI 0 – 15. 
 
2. Analýza položek BDI u pacient s diabetem. 
H2a: Existují položky, které statisticky významn rozlišují mezi pacienty DM typu 1 a 
pacienty DM typu 2.  
H2b: Existují položky, které statisticky významn rozlišují mezi ženami s diabetem a 
muži s diabetem. 
H2c: Existují položky, které statisticky významn rozlišují mezi pacienty rzných 
vkových skupin.  
H2d: Existují položky, které statisticky významn rozlišují mezi pacienty žijícími 
osamle a pacienty, kteí žijí s partnenrem ve spolené domácnosti. 
H2e: Existují položky, které statisticky významn rozlišují mezi pacienty léenými 
inzulinem a pacienty léenými bez inzulinu. 
 
3. Analýza hlavních komponent BDI u pacient s diabetem. 
H3: Existují faktory, které se významn podílí na varianci v souboru. 
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3. REALIZACE VÝZKUMU 
 
3.1. Metoda výzkumu 
Jako výzkumná metoda byla pro získávání dat použita Beckova sebeposuzovací 
škála depresivity pro dosplé, ke zjiš
ování demografických údaj byla využita první 
strana dotazníku Food Choice, který byl administrován zárove	 s BDI, STAI – I a II, 
ADDQOL, SQUALA a ESSI. Pro úely našeho výzkumu byla využita pouze data 
z BDI a demografické údaje. 
 
3.1.1. Beckova sebeposuzovací škála depresivity pro dosplé 
Beckova sebeposuzovací škála deprese byla vytvoena jako diagnostický nástroj 
pro mení hloubky deprese. Pvodním zámrem bylo vytvoit nástroj pro mení 
hloubky deprese u psychiatrických pacient, ale bylo zjištno, že je v uritém smyslu 
validní i pro obecnou populaci. Nerozlišuje mezi primární a sekundární depresí.  
Autor vychází z psychoanalytického modelu deprese a poteby sestavit vhodný 
systém pro urování deprese. Podntem pro sestavení škály byla absence vhodného 
nástroje pro mení hloubky deprese v dob vzniku BDI. MMPI nebyl sestaven 
speciáln pro mení deprese a jeho Škála deprese obsahuje mnoho heterogenních 
faktor. Jaspersv Test deprese byl sestrojen na vzorku vysokoškolských student a 
neujalo se jeho využívání v klinické praxi. 
V echách je BDI užívána již dlouho v nejrznjších pekladech. Oficiální manuál 
pak vytvoil Filip et. al., první vydání vyšlo v roce 1985, zde použito vydání druhé z 
roku 1997. 
KONSTRUKCE BDI 
Položky užité v BDI byly klinicky odvozeny z pozorování 226 depresivních 
pacient, kteí se zúastnili kursu psychoanalyticky orientované psychoterapie. Beck 
systematicky pozoroval a zaznamenával jejich charakteristické postoje a symptomy a 
z tch poté vybral ty, které se zdály být specifické pro depresivní pacienty a 
shodovaly se s obrazem deprese popisovaným v psychiatrické literatue.  
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Na základ tohoto procesu zkonstruoval inventá složený z 21 kategorií a postoj. 
Každá kategorie popisuje specifický behaviorální projev deprese a skládá se ze 
stup	ující se série 4-5 sebehodnotících tvrzení. Jednotlivé položky jsou meny 4 
stup	ovou škálou 0-3 podle závažnosti, kdy 0 je nejmén závažný a 3 nejzávažnjší 
projev deprese. Položky odrážejí kognitivní, afektivní, somatické a vegetativní projevy 
deprese. Symptomové a postojové kategorie užité v inventái jsou následující :  
1. Nálada 
2. Pesimismus 
3. Pocit neúspchu 
4. Nedostatek uspokojení 
5. Pocity viny 
6. Pocit potrestání 
7. Pocit sebenenávisti 
8. Sebeobvi	ování 
9. Sebepoškozující myšlenky 
10. Plativost 
11. Podráždnost 
12. Sociální izolace 
13. Nerozhodnost 
14. Vnímání tla 
15. Snížení pracovní výkonnosti 
16. Poruchy spánku 
17. Únava 
18. Nechu
 k jídlu 
19. Ztráta váhy 
20. Starost o zdraví 
21. Ztráta zájmu o sex 
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Dotazník BDI lze používat v plné nebo ve zkrácené 13ti položkové verzi. V té jsou 
vypuštny položky . 6, 8, 10, 11, 16, 19, 20 a 21. 
Pi práci s Beckovou sebeposuzovací škálou deprese je podstatné, že: 
1. Dotazník je primárn uren k mení hloubky deprese, ne pítomnosti deprese. 
2. Dotazník nedokáže odlišit „endogenní“ od „exogenní“ deprese. 
3. Dotazník mí depresi jako stav, ne jako rys osobnosti. 
ADMINISTRACE BDI 
BDI lze administrovat dvma zpsoby. První možností je, že administrátor 
pedítá nahlas jednotlivé položky a zjiš
uje u pacienta majícího k dispozici vlastní 
kopii škály, které tvrzení nejlépe odpovídá jeho souasnému stavu. Druhou možností, 
využitou i pi výzkumu v této práci je, že pacient si jednotlivé položky sám te a 
kroužkuje odpovídající tvrzení. Výzkumy dokládající rozdíly mezi jednotlivými 
zpsoby administrace nejsou k dispozici. 
Doba administrace se pohybuje mezi 5-15 min., pacienty s hlubokou depresí je 
nutno prbžn vhodn podporovat pi práci. 
RELIABILITA BDI 
Pro urení vnitní konzistence byly použity dv metody, Kruskall-Wallisova 
neparametrická analýza variance a splitt-half. Beck (1961) jimi analyzoval 200 
záznamových arch. 
Kruskall-Wallisova neparametrická analýza variance ukázala, že všechny 
kategorie mají signifikantní vztah k celkovému skóre. Významnost byla u všech 
0,001, krom kategorie váhového úbytku, kde byla 0,01. Metodou splitt-half se 
dosplo k odhadu vnitní konzistence Pearsonovým koeficientem korelace 0,86 a 
Sperman-Brownovou korelací 0,93. 
Metodu test-retest Beck nedoporuuje z následujících dvod. Pi krátkém 
asovém odstupu by hrál pi administraci nepimen velkou roli faktor pamti a pi 
delším asovém intervalu by mohla být korelace snížena vlivem kolísání deprese. 
Spreen a Strauss (1991) metodu test – retest provedli u 38 pacient a uvádjí test-
retest reliabilitu 0,90 a vnitní konzistenci 0,83. 
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VALIDITA BDI 
Srovnání mezi skóry inventáe a klinickým posouzením ukazuje vysoký stupe	 
validity. Spreen a Strauss naproti tomu ve svých závrech poukazují na pomrn 
snadnou disimulaci vzhledem k zejmosti jednotlivých kategorií.  
Fitzgibbon et. al. (1988, in Skalíková 2001, s. 62) zjiš
oval soubžnou validitu 
BDI, Hamiltonovy depresivní škály a Depression Adjective Checklist. Výsledky byly 
dostaten vysoké na to, aby podpoily názor, že v heterogenní skupin je možné 
k diagnóze použít pouze jeden nástroj. 
HODNOCENÍ BDI 
Celkový skór se získá soutem všech zakroužkovaných skór jednotlivých 
položek. Položka ztráta váhy se do celkového skóru nezapoítává, pokud pacient 
souhlasí s tvrzením „Snažím se zhubnout, proto jím mén.“ .Minimální celkový skór 
je 0, maximální 63, respektive 39 u zkrácené verze. 
NORMY BDI 
Ve vtšin psychiatrické literatury jsou uvedena následující vodítka pro 
interpretaci BDI. (Preiss, Vací, 1999) 
0-9 Bez deprese 
10-15 Mírná deprese 
16-23 Stední deprese 
24+ Tžká deprese 
 
Spreen a Strauss (1991) uvádjí normy vzniklé syntézou Beckových nález a 
zahrnující i nepsychiatrickou populaci: 
0-9 Norma 
10-15 Mírná deprese 
16-19 Mírná až stední deprese 
20-29 Stední až tžká deprese 
30-63 Tžká deprese 
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Lustman (1997) použil BDI jako nástroj pro ovení rychlého screeningu 
depresivních symptom u pacient s diabetem. Srovnával výsledek BDI 
s diagnostickou škálou National Institute of Mental Health Diagnostic Interwiev 
Schedule – Version 3, výsledek byl sledován z hlediska naplnní diagnostických 
kritérií pro depresivní poruchu podle DSM-III-R. Na základ svého výzkumu došel 
k názoru, že nejlepší prediktivní hodnotu pro pítomnost deprese u diabetik spl	uje 
dosažení skóru 16 a více.  
eská vodítka pro interpretaci BDI se zakládají na závrech nkolika výzkum.  
Praško a Prašková (rukopis, in Preiss, Vaci, 1999) ze svých zkušeností shrnují, 
že osoby ve fázi akutní deprese dosahují skóre 30-60 bod, po odeznní deprese 
17-23 bod a zdravé osoby prmrn 6 bod. 
Hronová (1992) ve svém výzkumu sledovala depresivní pacienty. U pacient 
picházejících na kontrolu byl prmrný HS 5,7 (SD = 5), u pacient v remisi 13,3 
(SD = 9,3), u pacient v akutní depresivní fázi 30,4 (SD = 8,7). BDI rozlišovala mezi 
tmito skupinami statisticky významn. 
Maleková (1996) ve svém výzkumu vyšetila 42 pacient Psychiatrické kliniky na 
Praze 2, kteí byli v psychiatrické péi více než 10 let a kontrolní soubor. Ob skupiny 
byly vyrovnané podle demografických hledisek. Závry studie ukazují, že BDI 
odlišuje nemocné depresí od zdravých statisticky významn. Výsledky studie jsou 
následující: 
 Prmrný skór SD  
Muži 19,5 12,6 Pacienti 
Ženy 25,4 13,2 Pacienti 
Muži 5,4 5,2 Kontrolní 
Ženy 8,7 7,7 kontrolní 
 
Preiss a Vací (1999) ze svých zkušeností doporuují zvýšit kritický skór u 
hospitalizovaných pacient ze 16 na 17, piemž dosažený skór 10-16 považují za 
rizikový a hodný pozornosti lékae. 
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UŽITÍ BDI U RZNÝCH VKOVÝCH SKUPIN  
BDI je primárn ureno pro použití u dosplé populace, lze jej však použít již od 
13ti let. K mení projev deprese u dtí byl vytvoen Dtský depresivní dotazník       
(Children’s Depression Inventory), jehož první verze vznikla modifikací 21 položek 
BDI.  
BDI není sestaven ani k mení deprese u pestárlé populace a nerozlišuje mezi 
depresí a demencí. K mení depresí u pestárlých osob lze doporuit Geritrickou 
škálu deprese (Geritaric Depression Scale). 
 
3.2. Výzkumný vzorek 
Výzkumu se zúastnilo celkem 213 pacient s diabetem mellitus, kteí v období 
od záí 2005 do kvtna 2007 absolvovali týdenní edukaní kurs nebo rekondiní 
pobyt poádaný ve spolupráci s Institutem klinické a experimentální medicíny 
v Praze.  
Edukaní pobyty probíhaly formou plánované 5 denní (pondlí až pátek) 
hospitalizace v pražském Institutu klinické a experimentální medicíny. Kurs se 
úastnilo obvykle 5 – 7 pacient najednou. Náplní edukaních kurs bylo zvýšení 
informovanosti pacient o onemocnní diabetu, posílení pevzetí odpovdnosti za 
svj zdravotní stav a zejména výuka selfmonitoringu. Souástí edukaního kursu byl i 
psychologický oddíl sestávající z vyplnní baterie psychologických test první den 
kursu a následný rozhovor s psycholožkou tetí den kursu. Baterie sestávala 
z následujících test: STAI – I a II, BDI, SQUALA, ADDQOL, ESSI a dotazník food 
choice zamený na problematiku výbru potravin a dodržování diabetického režimu.  
Rekondiní pobyty probíhaly formou týdenního nebo víkendového pobytu 
v pírod. Krom pestrého sportovního a volnoasového programu bylo jejich náplní i 
nkolik edukaních pednášek a nkolik hodin psychologické práce, v jejichž rámci 
byla získávána i data pro tento výzkum. Baterie test zadávaných na rekondiních 
pobytech sestávala z BDI, ESSI, ADDQOL a dotazníku food choice. Rekondiních 
pobyt se úastnilo prmrn 30 - 40 pacient.  
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Celkový poet proband zaazených do výzkumu 213, autorkou výzkumu byla 
sebrána data od pacient s DM typu 1, tedy 108 proband. Data od pacient s DM 
typu 2 byla sebrána jinými administrátory.  
Validní údaje týkající se pohlaví a typu diabetu byly získány od všech proband, 
údaje týkající se vku od 196 proband, údaje o typu léby od 212 proband, údaje o 
rodinném statusu rovnž od 212 proband. Nejvtší poet chybjících dat se objevil 
v údajích týkajících se hladiny HbA1C, a to z toho dvodu, že nkteí probandi svou 
hladinu HbA1C neznali. Validní údaje o hladin HbA1C byly získány od 184 
proband. Z hlediska jednotlivých demografických údaj vypadal výzkumný vzorek 
následujícím zpsobem. 
TYP DIABETU 
Z 213 proband mlo 108 diabetes typu 1 a 105 diabetes typu 2. Procentuální 
zastoupení jednotlivých typ diabetu ukazuje následující graf. 
Graf 1: Procentuální zastoupení typ diabetu ve výzkumném vzorku. 






Z 213 proband bylo 97 muž a 116 žen. Ve skupin pacient s DM typu 1 bylo 
48 muž a 60 žen, ve skupin pacient s DM typu 2 to bylo 49 muž a 56 žen. 
Procentuální zastoupení pohlaví v celkovém souboru  a u jednotlivých typ diabetu 
jsou znázornna v grafech 2 a 3. 
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Graf 2: Procentuální zastoupení pohlaví ve výzkumné vzorku. 




















Validní údaje o vku byla získána od 196 proband. Celkový vkový prmr 
inil 47,9 let, u muž a žen byl tém obdobný (48 a 47,8 let). Vk proband se 
pohyboval od 18 do 65 let.  
 Z hlediska typu diabetu se ob skupiny významn lišily, což vyplývá z rozdílné 
povahy obou typ onemocnní. Prmrný vk ve skupin s DM typu 1 byl 38,4 let a 
s DM typu 2 56,6 let.  
 76 
Pro snadnjší vyhodnocování BDI v závislosti na vku byly vytvoeny 3 vkové 
kategorie: 18 – 34 let, 35 – 49 let a 50 – 65 let. Do první kategorie spadalo 39 
proband, do druhé 55 proband a do tetí 102 proband.  
Ve skupin pacient s DM typu 1 bylo 38 proband mladších 35 let, 37 spadalo 
do vkové kategorie 35 – 49 let a 18 bylo starších 50 let. Ve skupin pacient s DM 
typu 2 spadal do nejmladší vkové kategorie 1 proband, ve vku 35 – 49 let bylo 17 
proband a 85 proband bylo starších než 49 let. 
Zastoupení vkových kategorií podle pohlaví bylo pomrn vyrovnané. Do 
nejmladší vkové kategorie spadalo 15 muž a 24 žen, do vkové kategorie 35 – 49 
let 27 muž a 27 žen a do starších než 49 let bylo 49 muž a 54 žen. 
Procentuální zastoupení jednotlivých vkových kategorií v celkovém souboru je 
znázornno na grafu 4 a zastoupení jednotlivých vkových kategorií u obou typ 
diabetu a podle pohlaví pak graf 5 a 6. 
Graf 4: Procentuální zastoupení vkových kategorií ve výzkumném vzorku. 





































Z demografických údaj bylo zjištno nkolik druh rodinného statusu 
proband. Byly to následující: svobodný/á, s partnerem ve spolené domácnosti, 
ženatý/vdaná, rozvedený/á a ovdovlý/á.  Validní údaje o rodinném statusu byly 
získány od 212 proband. etnost zastoupení jednotlivých typ rodinného statusu je 
uvedena v tabulce 7. 
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Tab. 7: etnost typ rodinného statusu. 
Rodinný status N etnost  
Svobodný/á  34 16%  
S partnerem ve 
spol. domácnosti 
9 4,2% 
Ženatý/vdaná  131 61,8% 
Rozvedený/á 30 14,2% 
Ovdovlý/á  8 3,8% 
 
Pro snadnjší statistické zpracování dat byly vytvoeny ti kategorie typ 
rodinného soužití, a sice svobodný/á, manželství/druh, družka a rozvedení. 
Vzhledem k malému zastoupení ovdovlých a nesluitelnosti s jinou kategorií bylo 
tchto 8 proband ze statistického zpracování podle rodinného statusu vypuštno. 
34 proband bylo svobodných, 140 žijících v manželství nebo jako druh/družka a 30 
proband bylo rozvedených. Procentuální zastoupení kategorií znázor	uje 
následující graf. 
Graf 7: Procentuální zastoupení typ rodinného statusu. 
 












Typy léby diabetu vyskytující se v našem vzorku byly následující: pouze dieta, 
PAD (perorální antidiabetika), PAD v kombinaci s inzulinem, inzulin a inzulinová 
pumpa. etnost typ léby udává tabulka 8. 
Tab. 8: etnost typ léby ve vzorku. 
Typ léby N etnost  
Dieta  49 23,1% 
PAD 45 21,2% 
PAD + inzulin 4 1,9% 
Inzulin  54 25,5% 
Inzulinová pumpa 60 28,3% 
 
Pro snadnjší manipulaci s daty byly vytvoeny dv kategorie typu léby, bez 
inzulinu, tzn. dieta a PAD a s aplikací inzulinu, kam spadali pacenti léení kombinací 
PAD a inzulinu, inzulinem nebo inzulinovou pumpou.  
Ve skupin pacient léených inzulínem bylo 118 proband (všichni probandi 
s DM typu 1 a 10 pacient s DM typu 2), 104 pacienti léení dietou a PAD mli 
všichni DM typu 2. 
Procentuální zastoupení tchto kategorií znázor	uje graf 8. 
Graf 8: Procentuální zastoupení typu léby. 








DALŠÍ DEMOGRAFICKÉ ÚDAJE 
Data o vzdlání proband nebyla k dispozici. Údaje o pracovním statusu a 
údaje o trvání diabetu nebyla v našem výzkumu sledována. Je pravdpodobné, že 
mezi pacienty s DM typu 1 bylo více proband v invalidním dchodu a mezi pacienty 
s DM 2 více proband ve starobním dchodu. 
Údaje o trvání diabetu nebyla vyhodnocena vzhledem k problematickému 
vztahu deprese k trvání onemocnní ( vzhledem k výše zmínným fázím adaptece 
na onemocnní) a zkreslení dat probandy zejména s diabetem 2 typu, kteí si asto 
nepamatují pesnou dobu diagnostikování onemocnní, a kteí jsou diagnostikováni 
asto pi náhodném vyšetení a není jasné, jak dlouho jsou fakticky nemocní.  
Zahraniní studie, které se vnovaly sledováním vlivu tchto promnných 
(Black, Marides, Ray, 2003; Katon, et.al., 2004) došly k závru, že nízká úrove	 
vzdlání a délka trvání diabetu jsou spojeny s astjším výskytem deprese. 
Autorka výzkumu si je vdoma, že tyto promnné mohou významn ovliv	ovat 
míru depresivity u pacient s diabetem a prozkoumání  jejich vztahu k depresi u 
diabetik vidí jako možné pokraování svého výzkumu. 
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4. VÝSLEDKY VÝZKUMU 
 
4.1. Míra deprese dle sledovaných promnných 
Míra deprese byla sledována v závislosti na typu diabetu, pohlaví, vku, 
rodinném statusu a typu léby. Sledován byl i vztah míry deprese ke kompenzaci 
diabetu (hladina HbA1C a BMI). 
Celkový prmrný skór v celém výzkumném vzorku byl 8,57, rozptí, ve kterém 
se celkové skóry pohybovaly, bylo 0 – 33 bod.  
Z hlediska rozvržení skór  BDI byly pro snadnjší orientaci vytvoeny ti 
kategorie BDI skór: 0 – 9 bod : bez deprese; 10 – 15 bod: mírné píznaky 
deprese a 16 – 63 bod: depresivní.  
Do kategorie bez deprese spadalo 149 proband, do kategorie s mírnými 
píznaky deprese 33 proband a do kategorie depresivních 31 proband.  
Procentuální zastoupení kategorií BDI v celém vzorku znázor	uje graf 9. 
Graf 9: Procentuální zastoupení kategorií BDI v celém vzorku. 










Míra deprese posuzovaná prmrným skórem BDI byla u pacient s DM typu 1 
a pacienty DM typu 2 podobná. T - test pro dva nezávislé výbry pi zvolené hladin 
významnosti 0,05 neprokázal signifikantní rozdíl (t = -0,36; df = 211; p = 0,72). 
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Tab.9: Skóry BDI dle typu diabetu. 
Typ diabetu N Prmr. skór Stand. odchylka 
DM typ 1 108 8,48 7,047 
DM typ 2 105 8,82 6,633 
 
Do kategorie bez deprese spadalo 78 pacient s DM typu 1 a 71 pacient s DM 
typu 2, do kategorie s mírnými píznaky deprese 13 pacient s DM typu 1 a 20 
pacient s DM typu 2 a do kategorie depresivních 17 pacient s DM typu 1 a 14 
pacient s DM typu 2. 
2 neprokázal signifikantní rozdíly v distribuci etností obou typ diabetu napí 
kategoriemi BDI.  
Procentuální zastoupení kategorií BDI zobrazuje distribuci etností podle typu 
diabetu následující graf. 















Míra deprese mená prmrným skórem BDI u žen byla v t - testu pro dva 
nezávislé výbry pi zvolené hladin významnosti 0,05 signifikantn vyšší než u 
muž (t = -3,46; df = 205; p <0,001). 
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Tab.10: Skóry BDI dle pohlaví. 
Pohlaví N Prmr. skór Stand. odchylka 
Muži  97 6,97 5,384 
Ženy  116 10,05 7,581 
 
Podle pohlaví spadalo do kategorie bez deprese 78 muž a 71 žen, do 
kategorie s mírnými píznaky deprese 12 muž a 21 žen a do kategorie s depresí 7 
muž a 24 žen. 
Výrazné rozdíly jsou zejmé zejména v kategorii depresivních pacient, kam 
spadá pouze 7,2% muž, u žen je to 20,7%. 2 prokázal signifikantní rozdíly 
v distribuci etností obou pohlaví napí kategoriemi BDI. 
Z hlediska kategorií BDI znázor	uje distribuci etností podle pohlaví graf 11. 
















Mezi probandy jednotlivých kategorií nebyly analýzou rozptylu ANOVA pi 
zvolené hladin významnosti 0,05 nalezeny signifikantní rozdíly v míe deprese 
mené prmrným skórem BDI (F = 0,05; df = 193/2; p = 0,951).  
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Tab.11: Skóry BDI dle vku. 
Vk N Prmr. skór Stand. odchylka 
18 – 34 39 8,85 8,845 
35 – 49 54 8,61 6,347 
50 - 65 103 8,44 6,480 
 
Do kategorie bez deprese spadalo 29 proband z nejmladší, 37 z prostední a 
72 z nejstarší vkové kategorie. Do kategorie s mírnými píznaky deprese spadali 2 
probandi z nejmladší, 9 z prostední a 19 z nejstarší vkové kategorie. Do kategorie 
s depresí spadalo 8 proband z nejmladší, 8 z prostední a 12 z nejstarší vkové 
kategorie. 
2 neprokázal signifikantní rozdíly v distribuci etností vkových kategorií napí 
kategoriemi BDI. Pesto považuji za dležité zmínit, že BDI kategorie 16 – 63 byla ze 
43% tvoena probandy z vkové kategorie 50 – 65 let , zatímco probandi z vkové 
skupiny 35 – 49 let i 18 – 34 let se na ní podíleli každý 28,5%.  
Distribuci etností v kategoriích  BDI podle vkových kategorií znázor	uje 
následující graf. 


















Mezi probandy s rozdílným rodinným statusem nebyly analýzou rozptylu 
ANOVA prokázány pi zvolené hladin významnosti 0,05 prokázány signifikantní 
rozdíly v míe deprese mené prmrným skórem BDI (F = 1,1; df = 201/2; p = 
0,343). 
Tab.12: Skóry BDI dle rodinného statusu. 
Rodinný status N Prmr. skór Stand. odchylka 
Svobodný/á 34 8,24 8,053 
Manželtví/druh, družka 140 8,45 6,614 
Rozvedení 30 10,40 6,936 
 
2 neprokázal signifikantní rozdíly v rozložení rzných rodinných status napí 
kategoriemi BDI. Rozložení kategorií BDI podle rodinného statusu znázor	uje 
následující graf. 

















Mezi probandy s rozdílnými typy léby nebyly analýzou rozptylu ANOVA pi 
zvolené hladin významnosti 0,05 zjištny signifikantní rozdíly v míe deprese 
posuzované celkovým skórem BDI (F = 0,86; df = 210/1; p = 0,355) . 
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Tab.13: Skóry BDI dle typu léby. 
Typ léby N Prmr. skór Stand. odchylka 
Inzulin  118 8,2 6,554 
Dieta + PAD 94 9,08 7,031 
 
2 neprokázal signifikantní rozdíly v distribuci etností typ léby napí 
kategoriemi BDI. Rozložení kategorií BDI podle typu léby znázor	uje graf 14. 















Hladina HbA1C u jednotlivých typ diabetu se dle analýzy rozptylu ANOVA pi 
zvolené hladin významnosti 0,05 signifikantn lišila, vyšší byla ve skupin pacient 
s DM typu 2 (F = 13,64; df = 182/1; p <0,001). 
Tab.14: Hladina HbA1C dle typu diabetu. 
Typ diabetu N Hladina HbA1C Stand. odchylka 
DM typ 1  93 6,09 1,631 
DM typ 2 91 7,03 1,823 
 
Sledovaný vztah mezi hladinou HbA1C  a celkovým skórem BDI nebyl 
statisticky významný. Krom typu diabetu hladina HbA1C pozitivn signifikantn 
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korelovala za použití korelaní analázy, konkrétn výpotu Pearsonova koeficientu 
korelace, pi zvolené hladin významnosti 0,01 s Body Mass Indexem (BMI). 
Tab.15: Tabulka Pearsonových koeficient korelace mezi BDI skóry, hladinou HbA1C, typem diabetu 
a BMI. 
  Hladina HbA1C Typ diabetu BMI 
Pearsonv k.k. - ,015 0,025 0,068 
BDI skór 
p 0,835 0,719 0,339 
Pearsonv k.k.  0,264 0,289 
Hladina HbA1C 
p  < 0,001 < 0,001 
Pearsonv k.k.   0,577 
BMI 
p   < 0,001 
 
BMI byl v analýze rozptylu ANOVA pi zvolené hladin významnosti 0,05 
signifikantn vyšší ve skupin pacient s DM typu 2 ( F = 100,3; df 201/1; p < 0,001). 
Tab.16: BMI dle typu diabetu. 
Typ diabetu N BMI Stand. odchylka 
DM typ 1  100 24,68 3,822 
DM typ 2 103 31,36 5,507 
 
Mezi BMI a kategoriemi BDI neprokázala analýza rozptylu ANOVA pi zvolené 
hladin významnosti 0,05 signifikantní rozdíl (F = 0,03; df = 200/2; p = 0,969). 
Tab.17: BMI dle kategorií BDI. 
BDI kategorie N Prmr. BMI Stand. odchylka 
0 - 9 142 28,12 5,566 
10 - 15 31 27,84 5,038 
16 - 63 30 28,03 7,595 
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4.2. Analýza položek BDI dle sledovaných promnných 
Analýza položek BDI byla provedena t - testem pro dva nezávislé výbry dle 
následujících promnných: typ diabetu, pohlaví a typ léby. Promnné vkové 
kategorie a rodinný status byly testovány analýzou rozptylu ANOVA. 
Celkové prmry jednotlivých položek se pohybovaly od 0,16 do 0,745. Nejnižší 
prmrný skór dosahovala položka BDI 9 – Sebepoškozující myšlenky, nejvyšší 
položka BDI 17 – Únava. 
TYP DIABETU 
Pacienti s DM typu 1 skórovali nejníže v polžce BDI 18 – Nechu
 k jídlu 
(prmrný skór 0,2), nejvýše v položce BDI 17 – Únava (prmrný skór 0,68). 
Pacienti s DM typu 2 skórovali nejníže v položce BDI 9 – Sebepoškozující myšlenky 
(prmrný skór 0,1), nejvýše skórovali v položce BDI 19 – Ztráta váhy (prmrný 
skór 1). 
Z hlediska typu diabetu vyšly v  t - testu pro dva nezávislé výbry pi zvolené 
hladin významnosti 0,05 3 položky, které signifikantn rozlišují mezi pacienty s DM 
typu 1 a DM typu 2.  
V položce BDI 9 skórovali významn výše pacienti s DM typu 1 a v položkách 
BDI 19 a BDI 21 skórovali významn výše pacienti s DM typu 2.  
Shrnutí analýzy položek z hlediska typu diabetu je znázornno v tabulce 13. 
Tab.18: Položky rozlišující statisticky významn z hlediska typu diabetu. 




t df p 
DM typ 1 108 0,22 0,418 BDI 9 – 
Sebepoškozující 
myšlenky DM typ 2 105 0,10 0,295 
2,6 192 0,011 
DM typ 1 108 0,39 0,830 BDI 19 – Ztráta 
váhy 
DM typ 2 105 1,00 1,127 
-4,5 191 <0,001 
DM typ 1 108 0,40 0,669 BDI 21  - Ztráta 
zájmu o sex 
DM typ 2 105 0,65 0,877 
-2,3 211 0,003 
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POHLAVÍ 
Muži skórovali nejníže v položce BDI 10 – Plativost (prmrný skór 0,07), 
nejvýše v položce BDI 19 – Ztráta váhy (prmrný skór 0,64. Ženy skórovaly nejníže 
v položce BDI 9 – Sebepoškozující myšlenky (prmrný skór 0,16), nejvýše 
v položce BDI 6 – Pocit potrestání (prmrný skór 0,8). 
Z hlediska pohlaví vyšlo v t-testu pro dva nezávislé výbry pi zvolené hladin 
významnosti 0,05  6 položek, ve kterých muži a ženy skórovali signifikatn rozdíln, 
ve všech položkách skórovaly ženy signifikantn výše než muži. 
Shrnutí analýzy položek podle pohlaví uvádí tabulka 14. 
Tab. 19: Položky rozlišující statisticky významn dle pohlaví. 
Položka Pohlaví  N Prm. skór Stand. 
odch 
t df p 
Muži 97 0,07 0,361 BDI 10 – 
Plativost 
Ženy 116 0,35 0,725 
-3,7 175 <0,001 
Muži 97 0,43 0,706 BDI 11 - 
Podráždnost 
Ženy 116 0,70 0,867 
-2,5 211 0,015 
Muži 97 0,40 0,687 BDI 13 - 
Nerozhodnost 
Ženy 116 0,60 0,801 
-2 211 0,05 
Muži 97 0,10 0,445 BDI 14 – 
Vnímání tla 
Ženy 116 0,45 0,784 
-4 187 <0,001 
Muži 97 0,23 0,468 BDI 15 - Snížení  
pracovní 
výkonnosti Ženy  116 0,37 0,598 
- 2 210 0,05 
Muži 97 0,39 0,686 BDI 21  - Ztráta  
zájmu o sex 
Ženy 116 0,63 0,850 
-2,3 211 0,025 
 
VK 
Pacienti vkové kategorie 18 – 34 let skórovali nejníže v položce BDI 18 – 
Nechu
 k jídlu (prmrný skór 0,21), nejvýše v položce BDI 6 – Pocit potrestání 
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(prmrný skór 0,87). Pacienti vkové kategorie 35 – 49 let skórovali nejníže 
v položkách BDI 5 – Pocity viny a BDI 9 – Sebepoškozující myšlenky (prmrné 
skóry 0,17), nejvýše v položce BDI 17 – Únava (prmrný skór 0,74). Pacienti 
z nejstarší vkové kategorie 50 – 65 let skórovali nejníže v položce BDI 9 – 
Sebepoškozující myšlenky (prmrný skór 0,11), nejvýše v položce BDI 19 – Ztráta 
váhy.  
Z hlediska vkových kategorií byly analýzou rozptylu ANOVA pi zvolené 
hladin významnosti 0,05 nalezeny 4 položky, které signifikantn rozlišovaly mezi 
vkovými kategoriemi.  
Nejstarší vková skupina pacient skórovala v položce BDI 21 signifikantn 
nejvýše. V položce BDI 9 skórovala nejmladší vková skupina signifikantn nejvýše a 
v položkách BDI 17 a BDI 19 signifikantn nejníže. Shrnutí uvádí tabulka 14. 
Tab.20: Položky rozlišující statisticky významn dle vkových kategorií. 




F df p 
18 - 34 39 0,28 0,456 
35 - 49 54 0,17 0,376 
BDI 9 – 
Sebepoškozující 
myšlenky 
50 - 65 103 0,11 0,310 
3,3 193/2 0,037 
18 - 34 39 0,46 0,555 
35 - 49 54 0,74 0,483 BDI 17 – Únava 
50 - 65 103 0,83 0,532 
6,8 193/2 0,001 
18 - 34 39 0,33 0,737 
35 - 49 54 0,59 0,981 
BDI 19 – Ztráta 
váhy 
50 - 65 103 0,86 1,112 
4,2 193/2 0,017 
18 - 34 39 0,26 0,549 
35 - 49 54 0,31 0,577 
BDI 21  - Ztráta 
zájmu o sex 
50 - 65 103 0,71 0,882 




Svobodní probandi skórovali nejníže v položce BDI 7 – Pocit sebenenávisti 
(prmrný skór 0,18), nejvýše v položce BDI 2 – Pesimismus (0,74). Pacienti žijící 
v manželství nebo s druhem/družkou skórovali nejníže v položce BDI 9 – 
Sebepoškozující myšlenky (prmrný skór 0,13), nejvýše v položce BDI 17 – Únava. 
Rozvedení probandi skórovali nejníže v položkách BDI 9 – Sebepoškozující 
myšlenky a BDI 12 – Sociální izolace (prmrné skóry 0,2), nejvýše v položce BDI 19 
– Ztráta váhy (prmrný skór 1,20). 
Mezi probandy s rozdílnými rodinnými statusy podle analýzy rozptylu ANOVA 
pi zvolené hladin významnosti signifikantn rozlišovaly 2 položky. V položce BDI 17 
skórovali svobodní probandi signifikantn nejníže a v položce BDI 19 skórovali 
signifikantn nejvýše rozvedení probandi.  







F df p 
Svob.  34 0,38 0,493 
Manž./druh/žka 140 0,81 0,507 BDI 17 – Únava 
Rozv.  30 0,83 0,531 
10,1 201/2 <0,001 
Svob.  34 0,41 0,821 
Manž./druh/žka 140 0,67 1,021 
BDI 19 – Ztráta 
váhy 
Rozv.  30 1,20 1,243 
4,9 201/2 0,008 
 
TYP LÉBY 
Pacienti léení inzulinem skórovali nejníže v položce BDI 5 – Pocity viny 
(prmrný skór 0,21), nejvýše v položkách BDI 6 – Pocit potrestání a BDI 2 – 
Pesimismus (prmrné skóry 0,7). Pacienti léení dietou a PAD skórovali nejníže 
v položce BDI 9 – Sebepoškozující myšlenky (prmrný skór 0,09), nejvýše 
v položce BDI 19 – Ztráta váhy (prmrný skór 1,01). 
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Z hlediska typu léby vyšly t - testem pro dva nezávislé výbry pi zvolené 
hladin významnosti 0,05 4 položky, ve kterých skórovali pacienti léení inzulinem a 
pacienti bez inzulinu signifikantn odlišn.  
V položkách BDI 3, BDI 9,  a BDI 11 skórovali signifiknatn výše pacienti léení 
inzulinem a v položce BDI 19 pacienti s dietou a PAD.  
Tab. 22: Položky rozlišující statisticky významn dle typu léby. 




t df p 
Inzulin 118 0,36 0,592 BDI 3 – Pocit 
neúspchu 
Dieta + PAD 94 0,19 0,470 
-2,3 210 0,025 
Inzulin 118 0,22 0,416 BDI 9 – 
Sebepoškozující 
myšlenky Dieta + PAD 116 0,09 0,281 
-2,8 205 0,005 
Inzulin 118 0,68 0,886 BDI 11 - 
Podráždnost 
Dieta + PAD 94 0,46 1,683 
-2 210 0,042 
Inzulin 118 0,44 0,901 BDI 19 – Ztráta 
váhy 
Dieta + PAD 94 1,01 1,102 
4 178 <0,001 
 
 93 
4.3. Analýza hlavních komponent BDI 
Pi analýze hlavních komponent jsem vycházela z pedpokladu, který byl již 
mnohokrát potvrzen, že BDI není jednodimenzionální nástroj a na celkové varianci se 
podílí nkolik faktor. Chtla jsem se pesvdit, zda tyto faktory v populaci diabetik 
souhlasí s nálezy Becka (1961), který nalezl dv hlavní komponenty – kognitivní 
(položky 1 – 13) a somatickou (položky 14 – 21).  Vzhledem k tomu, že tyto dv 
komponenty byly výsledkem výzkumu provedeného na znan odlišném vzorku a 
v jiném sociokulturním prostedí, lze pedpokládat, že faktory stojící na pozadí 
variance v našem výzkumu budou odlišné. 
Analýzou hlavních komponent po pravoúhlé rotaci VARIMAX se škála BDI 
rozlenila do 3 komponent, které jsou syceny všemi položkami BDI. Tyto 3 
komponenty vysvtlovaly 41,30% celkové variance v souboru.  
Faktor 1, který byl nazván faktor Negativních pocit vi sob byl sycen 
následujícími položkami: BDI 3 – Pocit neúspchu, BDI 5 – Pocity viny, BDI 7 – Pocit 
sebenenávisti, BDI 9 – Sebepoškozující chování, BDI 1 – Nálada, BDI 6 – Pocit 
potrestání, BDI 8 – Sebeobvi	ování , BDI 14 – Vnímání tla. 
Faktor 2, nazvaný Psychický diskomfort, byl sycen následujícími položkami: BDI 
11 – Podráždnost , BDI 17 – Únava, BDI 15 – Snížení pracovní výkonnosti, BDI 20 
– Starost o zdraví, BDI 4 –  Nedostatek uspokojení, BDI 12 – Sociální izolace, BDI 13 
– Nerozhodnost , BDI 10 – Plativost, BDI 2 – Pesimismus. 
Faktor 3, nazvaný Somatické píznaky, byl sycen následujícími položkami: BDI 
18 – Nechu
 k jídlu, BDI 19 – Ztráta váhy, BDI 16 – Poruchy spánku, BDI 21 – Ztráta 
zájmu o sex.  
Váhy jednotlivých faktor u  položek BDI jsou shrnuty v tabulce 17. 
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BDI 3 - Pocit neúspchu 0,701   
BDI  5 – Pocity viny 0,680   
BDI 7 – Pocit sebenenávisti 0,631   
BDI 9 – Sebepoškozující 
myšlenky 
0,605   
BDI 1 - Nálada 0,569   
BDI 6 – Pocit potrestání 0,517   
BDI 8 - Sebeobvi	ování 0,484   
BDI 14 – Vnímání tla 0,449   
BDI 11 – Podráždnost  0,657  
BDI 17 - Únava  0,622  
BDI 15 – Snížení pracovní 
výkonnosti 
 0,618  
BDI 20 – Starost o zdraví  0,593  
BDI 4 – Nedostatek 
uspokojení 
 0,537  
BDI 12 – Sociální izolace  0,465  
BDI 13 – Nerozhodnost  0,462  
BDI 10 – Plativost  0,450  
BDI 2 – Pesimismus  0,449  
BDI 18 – Nechu
 k jídlu   0,724 
BDI 19 – Ztráta váhy   0,523 
BDI 16 – Poruchy spánku   0,479 




Analýzou rozptylu ANOVA pi zvolené hladin významnosti 0,05 bylo zjištno, 
že faktory Negativní pocity vi sob a Somatické píznaky signifikantn rozlišovaly 
mezi pacienty s DM typu 1 a pacienty s DM typu 2. 
Tab. 24: Statistická významnost jednotlivých faktor z hlediska typu diabetu. 




F df p 
DM typ 1 108 0,16 1,097 Negativní pocity 
vi sob 
DM typ 2 105 -0,16 0,863 
5,8 211/1 0,017 
DM typ 1 108 -0,07 0,987 Psychický 
diskomfort 
DM typ 2 105 0,07 1,013 
1,2 211/1 0,283 
DM typ 1 108 -0,21 0,904 Somatické 
píznaky 
DM typ 2 105 0,21 1,051 
10 211/1 0,002 
 
Psobení jednotlivých faktor na manifestaci deprese u obou typ diabetu je 
znázornno v grafu 15. 
























5. INTERPRETACE VÝZKUMU A DISKUSE 
V této kapitole se pokusím interpretovat výsledky výzkumu podle pedem 
vyslovených hypotéz a zárove	 se zamyslet nad možnými píinami ovliv	ujícími 
výsledky výzkumu.  
 
5.1. Míra deprese dle sledovaných promnných 
Míra deprese byla v tomto výzkumu sledována v závislosti na typu diabetu, 
pohlaví, vku, rodinném statusu a typu léby. Zárove	 byla vyslovena hypotéza, že 
hladina HbA1C je signifikantn vyšší u depresivních pacient s BDI skórem 16 – 63.  
Míra deprese byla sledována prmrným skóre BDI a distribucí etností 
v kategoriích BDI bez deprese (HS 0 – 9), mírné píznaky deprese (HS 10 – 15) a 
depresivní (HS 16 – 63). 
H1a: Míra deprese je obdobná mezi pacienty s DM typu 1 a DM typu 2. 
Výsledek t - testu pro dva nezávislé výbry pi zvolené hladin významnosti 
0,05 neprokázal mezi pacienty s diabetem 1. a 2. typu  signifikantní rozdíly v míe 
deprese sledované prmrným skórem BDI. V rozložení deprese podle kategorií BDI 
nebyly 2 rovnž prokázány signifikantní rozdíly u jednotlivých typ diabetu. 
Tento závr je v souladu s vtšinou zahraniních studi, které uvádjí obdobnou 
míru deprese u obou typ diabetu (nap. Anderson, et.al., 2001). I když se oba typy 
diabetu v námi sledovaném vzorku lišily ve vku a také ve zpsobu léby (pouze 11 
pacient s DM typu 2 bylo závislých na zevním podávání inzulinu), nutnost dodržovat 
písný léebný režim, nároky kladené na nemocné i akutní a chronické komplikace 
jsou u obou typ diabetu obdobné. To je zejm jednou z píin toho, že míra 
deprese je obdobná u diabetik 1. i 2. typu, akoli se jedná o dv zejména vkov 
znan odlišné skupiny. 
Co se týe prevalence deprese u diabetu, potvrdil se pedpoklad, že výskyt 
deprese je u diabetik v našem vzorku vyšší (15%), než je výskyt udávaný v bžné 
populaci ( v Evrop se udává podle rzných zdroj obvykle 5 – 10 %).  
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H1b: Míra deprese u žen s diabetem je signifikantn vyšší než míra deprese u 
muž s diabetem. 
Výsledek t - testu pro dva nezávislé výbry pi zvolené hladin významnosti 
0,05 prokázal mezi muži a ženami signifikantní rozdíl v míe deprese sledované 
prmrným skórem BDI, rovnž 2 prokázal signifikantní rozdíly rozložení pohlaví ve 
všech kategoriích BDI.  
Tento výsledek je v souladu se závry studií (Engum, et.al., 2005; Engum, 
Zheng, Simpson, 2002), sledujícími vliv pohlaví na výskyt deprese u diabetik i 
s obecn platným pozorováním, že prevalence deprese je u žen vyšší než u muž. 
To mže souviset s faktem, že muži své psychické problémy vnímají spíše jako 
slabost a snaží se je proto skrývat. Dsledkem toho je také to, že ženy vyhledávají 
odbornou pomoc mnohem astji než muži, kdežto muži páchají vtší poet 
sebevražd. 
H1c: Míra deprese u starších pacient s diabetem  (50 – 65 let) je signifikantn 
vyšší než u mladších. 
Analýzou rozptylu ANOVA nebyly prokázány signifikantní rozdíly v míe deprese 
sledované prmrným skórem BDI mezi jednotlivými vkovými kategoriemi. Rovnž 
2  neprokázal signifikatní rozdíly v rozložení vkových kategorií napí kategoriemi 
BDI.  
Kategorie depresivních pacient byla tvoena ze 43 % pacienty z nejstarší 
vkové skupiny, zatímco mladší vkové skupiny v ní byly zastoupeny ob pouze 
28%, tento fakt však mže být zkreslen potem proband spadajících do jednotlivých 
vkových skupin. Zatímco nejstarších pacient bylo ve vzorku 103, pacient ve vku 
35 – 49 let bylo 54 a pacient ve vku 18 – 34 let pouze 39. 
Náš výzkum tedy jednoznan nepotvrdil obecn udávaný fakt, že rizikovým 
faktorem pro vznik deprese je vyšší vk. 
H1d: Míra deprese u pacient žijících osamle je signifikantn vyšší než u tch, 
kteí s nkým žijí ve spolené domácnosti.  
Do skupiny pacient žijících osamle spadalo 34 svobodných proban a 30 
rozvedených proband. Vzhledem k odlišné sociální situaci i vyššímu vku 
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rozvedených proband se dá pedpokládat, že míra deprese by u nich mla být vyšší 
než u svobodných. 
Analýzou rozptylu ANOVA nebyly prokázány signifikantní rozdíly v míe deprese 
posuzované prmrným skórem BDI v závislosti na rodinném statusu. Pesto 
považuji za dležité zmínit, že prmrný skór BDI byl u rozvedených pacient o 2 
body vyšší, než u svobodných a žijících s partnerem (10,40 vs. 8,24 a 8,45).  
Signifikantní rozdíly nebyly nalezeny 2 ani v rozložení etností typ rodinného 
statusu v kategoriích BDI. Svobodní pacienti skórovali nápadn málo v kategorii 
mírné píznaky deprese, v kategorii depresivních byly distribuce etností pomrn 
vyrovnané. Závr našeho výzkumu se neshoduje se závry zahraniních studií, které 
nemanželský status, resp. život bez partnera, pokládají za rizikový faktor vzniku 
deprese (Enggum, et.al, 2005; Egede, Zheng, Simpson, 2002) 
Je pravdpodobné, že odlišný rodinný stav ovliv	uje život  pacient s diabetem. 
Svobodní nejsou nuceni brát ohledy na partnera, pípadn dti a mohou svj životní 
styl snáze pizpsobit svému onemocnní.  
Probandi žijící s partnerem se musí do urité míry smiovat s tím, že jejich 
životní režim se bude ponkud odlišovat od režimu zbytku rodiny a je možné, že tím 
více jsou si svá omezení uvdomují. Na druhou stranu se jim dostává od rodiny 
sociální opory, která je významným pozitivn psobícím faktorem u chronicky 
nemocných a negativn koreluje s mírou deprese (White, Richter, Fry, 1992).  
Dalo by se pedpokládat, že míra depresivity bude nejvyšší u rozvedených 
pacient, kteí prošli náronou situací rozvodu a pravdpodobn postrádají soužití 
s partnerem více než svobodní probandi, kteí je jednak nemuseli poznat, jednak jsou 
zejm podstatn mladší než rozvedení pacienti. Toto náš výzkum do urité míry 
potvrdil, avšak ne na statisticky významné úrovni. 
H1e: Míra deprese u pacient léených inzulinem je signifikantn vyšší než u 
pacient léených bez inzulinu. 
T-test pro dva nezávislé výbry neprokázal pi zvolené hladin významnosti 
0,05 signifikantní rozdíly v míe deprese sledované prmrným skórem BDI mezi 
pacienty léenými inzulinem a pacienty léenými dietou a PAD. Prmrný BDI skór 
byl oproti oekávání vyšší u pacient léených dietou a PAD, ale tento rozdíl nebyl 
statisticky významný. 
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2  rovnž neprokázal signifikatní rozdíly v rozložení v kategoriích BDI podle 
typu léby. V kategorii depresivních bylo sice více pacient léených inzulinem, ale 
tento rozdíl byl nepatrný.  
Závry výzkumu nepotvrzují nálezy zahraniních studií (Hanninem, Keinanen-
Kiukanniemi, 1999; Katon et.al., 2004), které lébu inzulinem uvádjí jako rizikový 
faktor vzniku deprese u diabetik. Je možné, že tato skutenost je ovlivnna tím, že 
polovina pacient léených inzulinem byla léena inzulinovou pumpou, kterou ve 
vtší míe používají pacienti mladší a aktivnjší a léebný režim s ní , pokud se 
pacient vyrovná se životem s pístrojem, se více podobá bžnému režimu zdravého 
lovka. Na druhou stranu bývá inzulinová pumpa používána i jako poslední možnost 
u pacient, kde ostatní pokusy o uspokojivou kompenzaci selhaly. Bylo by jist 
zajímavé výzkum zopakovat se samostatnou skupinou pacient léených inzulinovou 
pumpou 
H1f: Hladina HbA1C je signifikantn vyšší u pacient s BDI skórem 16 – 63, než 
u pacient s BDI skórem 0 – 15. 
Korelace mezi hladinou HbA1C a mírou deprese udanou prmrným skórem 
BDI nebyla – pi výpotu Pearsonova koeficientu korelace – statisticky významná.  
Hladina HbA1C pozitivn korelovala s typem diabetu (vyšší byla u pacient 
s DM typu 2) a Body Mass Indexem. To vyplývá z faktu, že pacienti s DM typu 2 trpí 
astji nadváhou až obezitou, obezita je i jedním z rizikových faktor pro vznik diabtu 
2. typu. Analýzou rozptylu ANOVA nebyl prokázán signifikantní vztah BMI a 
kategoriemi BDI. 
Tento výsledek je v rozporu se závry zahraniních studií (Lustman, Grigith, 
Clouse, 1986; Katon et.al, 2004), které mla autorka výzkumu možnost prostudovat. 
Faktem je, že sledování vztahu HbA1C a deprese u diabetik  se (pokud je autorce 
známo) nevnoval velký poet studií a vztah mezi nimi není jednoznan potvrzen. 
 100 
5.2. Analýza položek BDI dle sledovaných promnných 
H2a: Existují položky, které statisticky významn rozlišují mezi pacienty DM 
typu 1 a pacienty DM typu 2.  
T – testem pro dva nezávislé výbry byly nalezeny 3 položky, které statisticky 
významn diskriminují mezi pacienty s DM typu 1 a DM typu 2. Byla to položka BDI 9 
– Sebepoškozující myšlenky, ve které skórovali signifikantn výše pacienti s DM typu 
1  a položky BDI 19 – Ztráta váhy a BDI 21 – Ztráta zájmu o sex, ve kterých skórovali 
signifikantn výše pacienti s DM typu 2.  
Tento závr se shoduje s výsledky analýzy hlavních komponent, se kterými se 
seznámíme v další kapitole. Dalo by se íci, že deprese se projevuje u pacient s DM 
typu 1 pevážn v položkách, mících negativní pocity k sob a pocit potrestání, 
kdežto pacienti s DM typu 2 skórují výše zejména v položkách, mících somatické 
píznaky deprese. To jist souvisí mj. i s faktem, že diabetici 2. typu jsou podstatn 
starší a dá se u nich pedpokládat vtší výskyt somatických obtíží i tch, které pímo 
nesouvisí s diabetem. Vysoký skór v položce 21 lze vysvtlit pirozeným poklesem 
zájmu o sex u starší populace. Otázkou zstává, nakolik jsou manifestující se 
somatické píznaky deprese mené položkami BDI u pacient s DM typu 2 opravdu 
symptomem deprese a nakolik souvisejí se somatickým onemocnním.  
Svou roli mže hrát i sociální kontext související s vkem. Zatímco u starších 
pacint je do jisté míry „sociální normou“, že trpí njakým somatickým onemocnní, u 
proband z vkové kategorie 18 – 34 let, která byla tvoena až na jednoho probanda 
pacienty s DM typu 1, je mén obvyklé, že se ve svém okolí setkávají s chronicky 
nemocnými lidmi stejné vkové skupiny a tento fakt v nich mže posilovat pocit 
odlišnosti, negativní úvahy o sob i pocity kivdy. 
H2b: Existují položky, které statisticky významn rozlišují mezi ženami 
s diabetem a muži s diabetem. 
T-testem pro dva nezávislé výbry pi zvolené hladin významnosti 0,05 bylo 
nalezeno 6 položek, které signifikantn diskriminovaly mezi obma pohlavími. Ve 
všech položkách skórovaly signifikantn výše ženy. Byly to následující položky: BDI 
10 – Plativost, BDI 11 – Podráždnost, BDI 13 – Nerozhodnost, BDI 14 – Vnímání 
tla, BDI 15 – Snížení pracovní výkonnosti a BDI 21 – Ztráta zájmu o sex. 
 101 
Položky diskriminující mezi pohlavími jsou v souladu s odlišným prožíváním 
zátžové situace, kterou chronické onemocnní bezesporu je, u obou pohlaví a 
odlišnou reakcí na ni.  
Ženy jsou otevenjší vi svým pocitm, dovolí si dát najevo svj smutek, 
nerozhodnost, obavy, zárove	 své problémy nedokáží doasn „odložit“, nap. 
v práci, i v partnerském soužití.  
Naproti tomu muži se obávají, že projevy jejich smutku i nerozhodnosti by 
mohly být vnímány jako slabost, jsou více orietování na výkon. Pokles zájmu o sex je 
u muž signifikantn nižší, i když je u nich diabetes asto spojen se sexuálními 
dysfunkcemi.  
H2c: Existují položky, které statisticky významn rozlišují mezi pacienty 
rzných vkových skupin.  
Analýzou rozptylu ANOVA bylo nalezeny 4 položky, které rozlišují mezi 
probandy jednotlivých vkových kategorií na statisticky významné úrovni. Byly to 
položky BDI 9 – Sebepoškozující myšlenky, BDI 17 – Únava, BDI 19 – Ztráta váhy a 
BDI 21 – Ztráta zájmu o sex.  
Ve tech položkách se signifikantn odlišovali pacienti nejmladší vkové 
kategorie. V položce 9 skórovali signifikantn nejvýše a v položkách 19 a 21 
signifikantn nejníže. Je teba mít na pamti, že tato vková skupina byla až na 
jednoho probanda tvoena pacienty s diabetem 1. typu. Z tohoto hlediska jsou 
výsledky analýzy položek z hlediska vku v souladu s výsledky analýzy položek 
z hlediska typu diabetu a píiny odlišností se tedy mohou pekrývat. 
V položce 21 skórovala nejvýše nejstarší vková skupina, což nepochybn 
souvisí s pirozeným úbytkem zájmu o sex u starších lidí obecn. 
H2d: Existují položky, které statisticky významn rozlišují mezi pacienty žijícími 
osamle a pacienty, kteí žijí s partnerem ve spolené domácnosti. 
Analýza rozptylu ANOVA prokázala signifikantní rozdíly dle rodinného statusu 
ve dvou položkách – položce BDI 17 Únava a položce BDI 19 – Ztráta váhy.  
V položce 17 skórovali signifikantn nejníže svobodní probandi. To jist souvisí 
se skuteností, že svobodní probandi patí ve velké míe do mladších vkových 
kategorií.  
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V položce 19 skórovali signifikantn vysoko rozvedení probandi. Bylo by 
zajímavé dát tuto skutenost do souvislosti s tím, jak dlouhý as ubhl od rozvodu a 
nakolik stresující pro n rozvod byl. Je zejmé, že v situacích stresu se úbytek váhy 
mže, jako dsledek nechutenství pi stresu, objevit. V pípad pacient s diabetem 
se k této skutenosti pidává skutenost, že výrazný stres, jakým rozvod nepochybn 
je, mže pispívat k rozvoji diabetu, který je opt spojen s váhovým úbytkem. 
Pocit sociální izolace se ve skupin rozvedených neobjevoval, tato položka byla 
jednou z tch, ve které tato skupina skórovala njníže. 
H2e: Existují položky, které statisticky významn rozlišují mezi pacienty 
léenými inzulinem a pacienty léenými bez inzulinu. 
Z t – testu pro dva nezávislé výbry vyplynulo, že 4 položky signifikantn 
rozlišují mezi pacienty léenými inzulinem a pacienty léenými dietou a PAD. 
V položkách BDI 3 – Pocit neúspch, BDI 9 – Sebepoškozující myšlenky a BDI 11 – 
Podráždnost skórovali signifikantn výše pacienti s DM typu 1, v položce BDI 19 – 
Ztráta váhy skórovali signifikantn výše pacienti pacienti s DM typu 2. 
Ve skupin pacient léených inzulinem bylo 91% proband s DM typu 1 a 
pouze 9% proband s DM typu 2. Ve skupin pacient léených dietou a PAD bylo 
100% pacient s diabetem 2. typu. Položky rozlišující mezi tmito dvma skupinami 
jsou v souladu s výsledky analýzy hlavních komponent BDI, které naznaují, že 
deprese je u pacient s diabetem typu 1 sycena spíše položkami, které mí pocity 
probanda, u pacient jsou to zejména položky, které mí somatické symptomy 
deprese.  
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5.3. Analýza hlavních komponent BDI 
H3: Existují faktory, které se významn podílí na varianci v souboru. 
Analýza hlavních komponent potvrdila, že BDI je vícedimenzionální škálou. Byly 
nalezeny 3 faktory, které vysvtlují 41,3% variance v našem souboru. Faktory byly 
nazvány Negativní pocity vi sob, Psychický diskomfort a Somatické píznaky.  
Faktor Negativní pocity vi sob byl sycen následujícími položkami: BDI 3 – 
Pocit neúspchu, BDI 5 – Pocity viny, BDI 7 – Pocit sebenenávisti, BDI 9 – 
Sebepoškozující chování, BDI 1 – Nálada, BDI 6 – Pocit potrestání, BDI 8 – 
Sebeobvi	ování , BDI 14 – Vnímání tla. 
Faktor Psychický diskomfort, byl sycen následujícími položkami: BDI 11 – 
Podráždnost , BDI 17 – Únava, BDI 15 – Snížení pracovní výkonnosti, BDI 20 – 
Starost o zdraví, BDI 4 –  Nedostatek uspokojení, BDI 12 – Sociální izolace, BDI 13 – 
Nerozhodnost , BDI 10 – Plativost, BDI 2 – Pesimismus. 
Faktor Somatické píznaky, byl sycen následujícími položkami: BDI 18 – Nechu
 
k jídlu, BDI 19 – Ztráta váhy, BDI 16 – Poruchy spánku, BDI 21 – Ztráta zájmu o sex.  
V našem výzkumu byl sledován i vliv jednotlivých faktor na manifestaci 
deprese u pacient s diabetem 1. a 2. typu. Faktory negativní pocity vi sob a 
Somatické píznaky ovliv	ovaly symptomy deprese u pacient s DM typu 1 a 
pacient s DM typu 2 signifikantn odlišn. 
Zdá se, že profil depresivních píznak (tak jak je mí BDI) má u pacient s  
DM typu 1 tžišt v negativních pocitech k sob samému, negativním sebepojetím, 
pocitu potrestání, smutné nálad. Naproti tomu somatické píznaky deprese se u 
pacient s DM typu 1 objevují signifikantn mén asto než u pacient s DM typu 2. 
Deprese u pacient s diabetem 2. typu se manifestuje zejména somatickými 
píznaky -  dopady v oblasti pijímání potravy, spánku a sexuálního života. Dopady 
v kognitivní oblasti a oblasti sebepojetí se u pacient s DM typu 2 objevují mén 
asto než u pacient s DM typu 1. Vtší draz na somatické píznaky souvisí u 
diabetik 2. typu nepochybn s vyšším vkem i astjším výskytem komorbidních 
onemocnní, který je s tím spojen. Nejasné zstává, zda somatické píznaky, tak, jak 
je mí BDI jsou píznaky deprese nebo projevy související s diabetem, pop. jiných 
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onemocnní. Faktem totiž zstává, že somatické projevy deprese a diabetu se do 
znané míry pekrývají.  
Odlišný profil depresivních píznak byl potvrzen i v analýze položek BDI. 
V situacích, kdy byl soubor pacient rozdlen do skupin s pevahou diabetu typu 1 
v jedné skupin (tzn. sledované promnné typ diabetu, vk a typ léby), skórovali 
pacienti s tímto typem diabetu signifikantn výše v položkách, které sytí faktor 
Negativní pocity vi sob a naopak, pacienti s diabetem 2. typu skórovali výše 
v somatických položkách. 
Vliv faktoru Psychický diskomfort byl u obou typ diabetu obdobný. Tento faktor 
byl sycen zejména položkami, které mí symptomy deprese projevující se v bžném 
život, v nálad, ve vztahu k okolí. Dopad onemocnní na životní režim pacient a 
omezení s tím související jsou u pacient s obma typy diabetu podobné. Ani 
prožívání situace života s chronickým onemocnním se v tchto oblastech zejm 
jednotlivých typ diabetu neliší. 
Píiny odlišného projevu deprese u obou typ diabetu jsou zajisté komplexním 
fenoménem, souvisejícím mj. s odlišným vkem pi vzniku onemocnní, a tedy 
vývojovou fází, ve které se objeví nutnost vyrovnat se s chronickým onemocnním. 
Svou roli nepochybn hraje i odlišný zpsob léby. Pacienti s DM typu 1 jsou od 
poátku léeni inzulinem, zatímco pacienti s DM typu 2 jsou asto léeni nejprve 
dietou, popípad perorálními antidiabetiky.  
Spolené je pro oba typy diabetu to, že se musí vyrovnat s nároky života 
s chronickým onemocnním, dodržováním léebného režimu, obavami z akutních 
komplikací i se strachem z dalšího vývoje onemocnní. I to mže být dvodem toho, 




Je zejmé, že problematika depresí u pacient s onemocnním diabetes 
mellitus je komplexní jev, ve kterém hraje svou roli velké množství promnných. 
Naše studie se pokusila zmapovat tento jev z hlediska vybraných promnných za 
pomoci analýzy Beckovy sebeposuzovací škály deprese. 
K posouzení celkové míry deprese u pacient s diabetem byl použit hrubý skór 
získaný v BDI. Míra deprese se ukázala být obdobná u pacient s diabetem 1. i 2. 
typu, zárove	 se potvrdil pedpoklad vycházející ze závr studovaných výzkum, že 
prevalence deprese je u diabetik vtší než v obecné populaci. Musíme vzít v úvahu, 
že souástí BDI jsou i somatické položky, které mohou u pacient s diabetem 
zvyšovat dosažený hrubý skór, pestože se mže jednat o píznaky diabetu spíše 
než o somatické projevy deprese. Tento fakt musíme vzít do úvahy zejména u 
pacient s DM typu 2, u nichž analýza hlavních komponent BDI prokázala, že tžišt 
projev deprese je u nich práv v somatické oblasti.  
Co se týe sledovaných promnných, signifikantní vliv na míru deprese ve 
studované populaci mlo pouze pohlaví. Bylo potvrzeno, že ženské pohlaví je 
rizikovým faktorem pro vznik diabetu. Signifikantní vliv dalších sledovaných 
promnných (typ diabetu, vk, rodinný status, typ léby) na míru deprese nebyl 
prokázán. 
Výsledky analýzy položek BDI byly ve shod s výsledky analýzy hlavních 
komponent BDI. Pi analýze položek z hlediska promnných, ve kterých bylo 
nerovnomrné zastoupení pacient s DM typu 1 a 2 v jednotlivých skupinách (typ 
diabetu, vk, typ léby), skórovali pacienti s DM typu 1 výše v položkách týkajících se 
sebepojetí, pocitu potrestání a dalších, které sytily faktor Negativní pocity vi sob, 
pacienti s DM typu 2 skórovali výše v somatických položkách.  
 
Výsledky výzkumu mohou být zkresleny mnoha faktory. Diskutabilní je zajisté 
použití Beckovy sebeposuzovací škály deprese, vzhledem k tomu, že mí i 
somatické aspekty deprese, které se mnohdy pekrávají se symptomy diabetu. 
Pesto jsem tuto škálu použila, ásten proto, že jsem vstoupila do studie 
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s ustálenou baterií test, ale také s vdomím, že úinnost této škály pro mení 
deprese u diabetik již byla zkoumána a potvrzena (Lustman, 1997). 
Specifické byly i podmínky sbru dat – edukaní kursy a rekondiní pobyty pro 
pacienty s diabetem. To, že pacienti nebyly vyšetováni v bžných podmínkách se 
mže projevit na jejich psychickém stavu a výsledky šetení do jisté míry zkreslit. 
Jako nejvtší problém svého výzkumu vidím fakt, že deprese nemohla být 
sledována ze všech hledisek, které její projevy u pacient s diabetem mohou výrazn 
ovlivnit. Jsou to zejména doba trvání léby, pracovní status, vzdlání, poet a 
závažnost chronických komplikací. Závry zahraniních studií naznaují, že tyto 
faktory mají signifikantní vliv na pítomnost deprese u diabetik.   
Tyto promnné nebyly v našem výzkumu sledovány z dvodu nedostupnosti 
validních údaj a asového omezení zpracování dat. Bylo by zajímavé tuto studii 
rozšíit o výzkum zahrnující tyto promnné do zkoumání depresivní problematiky u 
pacient s diabetem. 
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7. ZÁVR 
Diabetes mellitus je závažné chronické onemocnní, které patí ve vysplých 
státech svta k nemocím s nejvtší incidencí a prevalencí. Spolu s rozvojem stále 
dokonalejších zpsob fyziologické léby tohoto onemocnní vystupuje stále více do 
popedí otázka pée o psychickou pohodu nemocných, která se zdá býti jedním z 
klíových faktor uspokojivé kompenzace diabetu a zvýšení kvality života pacient 
s tímto onemocnním. 
Problematika deprese u pacient s diabetem je asto diskutovanou otázkou 
v odborných kruzích. Pes mnohé studie, které se snažily objasnit vztah mezi tmito 
dvma onemocnními, nebyla zatím nalezena teorie, která by tento složitý a 
nejednoznaný vztah vysvtlila. Je zejmé, že zvýšená prevalence deprese u 
pacietn s diabetem existuje, zárove	 je prokázán i opaný smr psobení, deprese 
je rizikovým faktorem pro vznik diabetu 2. typu. 
Vasné diagnostikování deprese je pitom u pacient s diabetem velkým 
problémem, vzhledem k tomu, že somatické syndromy obou onemocnní jsou 
prakticky identické a v lékaské praxi je bohužel asté považování deprese za 
„pirozenou reakci“ na onemocnní diabetem. Jistže se v období po sdlení 
diagnózy diabetu objevuje i deprese jako souást vyrovnávání se s onemocnním, to 
však neznamená, že by tito pacienti nemli dostat adekvátní péi. 
Vím, že otázkou depresí by se mli zabývat zejména diabetologové, kteí 
pichází s pacienty do styku pi preventivních kontrolách. Bylo by vhodné nalézt 
odpovídající screeningový nástroj, který by bylo pacientm s diabetem možné 
administrovat pi preventivních prohlídkách a tak zvýšit procento tch, kteí jsou vas 
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